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1. ANEURISMAS DE AORTA ABDOMINAL INFRARRENAL 
1.1. Definición 
Se define como aneurisma arterial a la dilatación focal de una 
arteria que excede en al menos el 50% su diámetro normal. Los 
aneurismas pueden encontrarse en múltiples localizaciones del 
árbol arterial y en función de su localización, suelen tener 
características específicas de la región arterial en la que se 
encuentran (1). 
Aneurisma de aorta abdominal (AAA) es la dilatación, en un rango 
patológico, del diámetro de la arteria aorta en su recorrido 
abdominal. Cuando esa dilatación aparece en la aorta distal al 
origen de las arterias renales, se trata de aneurismas de aorta 
abdominal infrarrenal. 
El AAA se define, por tanto, en función del mayor diámetro que se 
pueda medir en la arteria aorta dilatada (2). Como el tamaño normal 
de la aorta infrarrenal en un adulto occidental se sitúa en torno a los 
20 mm, el criterio más aceptado para definir el AAA es la presencia 
de un d iámetro aór t ico igual o mayor a 30 mm, lo que 
aproximadamente equivale a una variación de dos desviaciones 
estándar del tamaño medio de la aorta abdominal (3). Otros autores 
han propuesto, para compensar las posibles variaciones entre 
personas, que el criterio para definir un AAA infrarrenal sea el 
aumento en 1,5 veces o más del diámetro aórtico normal esperado, 
teniendo en cuenta el tamaño de la aorta adyacente (4). Este 
criterio para la definición de los AAA cobra especial importancia 
entre la población asiática en la que el tamaño medio de la aorta 
abdominal es inferior al del de la población occidental, ya que en 
este grupo la prevalencia de AAA es prácticamente el doble cuando 
éste se define como el aumento en 1,5 veces del diámetro normal 
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esperado en lugar de tomar el punto de corte para definir los AAA 
en 30 mm (5). 
Finalmente, el criterio diagnóstico de AAA infrarrenal propuesto por 
la European Society for Vascular and Endovascular Surgery 
(ESVES) en su guía clínica, publicada en el año 2011, y seguido por 
la mayoría de los grupos tanto a nivel académico como clínico, es el 
de un diámetro de la aorta infrarrenal igual o superior a 30 mm, 
medido tanto en plano anteroposterior como transverso (2). 
Se pueden distinguir diferentes tipos de aneurismas en función de 
la característica de éstos que se analice: 
Si se atiende a la estructura que forma la pared de los aneurismas 
arteriales, éstos pueden distinguirse entre verdaderos o falsos 
aneurismas. Se considera aneurisma verdadero a aquel en el que 
se encuentran afectadas las tres capas que forman la pared de las 
arterias: íntima, media y adventicia. Este tipo de aneurisma es el 
que se encuentra habitualmente cuando éstos se han producido por 
causas progresivas, degenerativas o inflamatorias. Por el contrario, 
son falsos aneurismas aquellos en los que no se encuentran todas 
las capas de la estructura arterial en la pared del aneurisma. 
Incluso es posible que no exista componente arterial alguno en la 
pared de estos falsos aneurismas, sino que su límite esté formado 
por una cápsula fibrosa de tejido circundante a la arteria (6). Este 
tipo de aneurismas son los que se forman habitualmente tras 
traumatismos que producen solución de continuidad de la pared 
arterial pero en los que la hemorragia es inicialmente contenida por 
las estructuras anatómicas que rodean la arteria. También son 
habitualmente falsos aneurismas aquellos que se producen tras el 
paso del tiempo en zonas de anastomosis arteriales quirúrgicas.    
Si se atiende a su forma, los aneurismas arteriales pueden 
clasificarse en dos tipos fundamentales, fusiformes y saculares. 
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Los aneurismas fusiformes son aquellos que tienen una dilatación 
más o menos simétrica en toda la circunferencia de la arteria. Por el 
contrario, se denominan saculares a aquellos aneurismas en los 
que hay una dilatación excéntrica, que afecta sólo a una porción de 
la circunferencia de la pared arterial (1). 
Los aneurismas de aorta infrarrenal, si se excluyen a los de origen 
traumático, son en su mayoría aneurismas verdaderos y fusiformes, 
aunque también es posible encontrar falsos aneurismas y 
aneurismas saculares. 
1.2. Prevalencia, factores de riesgo e historia natural 
Para calcular la prevalencia de AAA, en la sociedad occidental, la 
mejor fuente a la que se puede acudir son los estudios de 
despistaje poblacional de AAA que se llevaron a cabo a finales del 
pasado siglo en Europa, Estados Unidos y Australia. Algunos de 
ellos realizados como ensayos aleatorizados, fundamentalmente en 
va rones (7–10 ) , y o t ros como es tud ios ep idemio lóg i cos 
poblacionales (11–13). Tres de ellos fueron llevados a cabo sólo en 
varones mayores de 65 años. El primero, realizado en Dinamarca, 
sobre varones entre 65 y 73 años, establece una prevalencia de 
AAA del 4% (8). El segundo, realizado en Australia occidental, sobre 
varones entre 65 y 79 años, obtiene una prevalencia del 7,2% (9). 
Finalmente, la prevalencia de AAA del estudio MASS (Multicenter 
Aneurysm Screening Study), que refleja el programa de despistaje 
poblacional de AAA en Reino Unido, en varones entre 65 y 74 años, 
es del 4,9% (10,14). Otros tres grandes estudios poblacionales 
valoraron también la prevalencia de AAA en mujeres además de en 
varones. El estudio Chichester, llevado a cabo en Reino Unido, que 
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incluyó varones y mujeres entre 65 y 80 años, encontró una 
prevalencia de AAA del 7,6% en hombres y el 1,3% en mujeres (7). 
Las mismas diferencias entre géneros se encontraron en los otros 
dos estudios que incluyen hombres y mujeres. El estudio holandés, 
en población mayor de 55 años, encontró una prevalencia de AAA 
en hombres del 4,1% y en mujeres del 0,7% (11); y el noruego, en 
población entre 55 y 74 años, del 8,9% en hombres y del 2,2% en 
mujeres (12). 
Observando estos estudios, se puede afirmar que la prevalencia de 
AAA varía en función de la edad, del género y de la procedencia 
geográfica (2) y que se encuentra alrededor del 5% entre los 
varones occidentales entre 65 y 75 años. Sin embargo, estudios 
más recientes muestran cambios en la epidemiología de los AAA en 
nuestros días, con tendencia a una disminución en su incidencia, 
prevalencia y mortalidad en la población occidental (15–17). Así, en 
el año 2012, se publicaron dos trabajos que analizaban la evolución 
de la epidemiología de los AAA en el Reino Unido, el de Choke et 
all. (18) y el de Anjum y Powell (19). Ambos llegan a conclusiones 
similares, la incidencia de rotura de AAA y de muerte secundaria a 
AAA está disminuyendo, mientras que el número total de AAA no 
complicados se mantiene estable, pero con un incremento en la 
edad de los pacientes en el momento que se presentan. Por otro 
lado, en 2011, Svenjö et all. (17) demostraron una disminución de la 
prevalencia de AAA entre los varones de 65 años respecto a los 
estudios clásicos, en la población sueca. Además, en Estados 
Unidos, se produjeron en torno a 15.ooo muertes por AAA en el año 
1995, mientras que en 2010, la mortalidad relacionada con AAA 
publicada, fue de 6.289 (20). 
Cabe preguntarse si ese cambio de tendencia de los países 
europeos y Norteamérica, se da también en otras zonas del mundo. 
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Aunque es difícil comparar los resultados en diferentes países, por 
la disparidad en los métodos de estandarización en el diagnóstico 
de los AAA, en continentes diferentes al europeo y americano, se 
encuentra la prevalencia más alta de AAA en Australia y la más baja 
en Asia oriental (5). En América del Sur se mantienen prevalencias 
en torno al 6% y, al contrario de lo observado en Europa, en Brasil 
la prevalencia de AAA ha aumentado a lo largo de los últimos años 
(5). 
Los factores de riesgo más importantes para el desarrollo de AAA 
son la edad avanzada, el género masculino y el hábito tabáquico 
(21). Los antecedentes familiares de AAA, especialmente de 
familiares masculinos en primer grado, también incrementan el 
riesgo de AAA. El hábito tabáquico aumenta de forma muy 
importante el riesgo de presentar un AAA, el riesgo asociado es 
incluso mayor que el de desarrollar enfermedad coronaria o 
cerebrovascular (12).  
Otros factores de riesgo para el desarrollo de AAA, aunque con una 
asociación menos potente, son la presencia de hipertensión arterial, 
especialmente en mujeres, y de hipercolesterolemia (12,21). Por el 
contrario, la pertenencia a la raza asiática o negra, así como la 
diabetes mellitus, se asocian negativamente con el desarrollo de 
AAA (2). 
La evolución natural de los AAA es hacia el crecimiento y, aunque la 
variabilidad entre individuos es muy grande, cuanto mayor es el 
aneurisma, mayor es la velocidad de crecimiento prevista y el riesgo 
de rotura asociado (2,22). Debido a esta asociación entre el ritmo 
de crecimiento de los AAA y su tamaño, los intervalos de 
seguimiento y vigilancia de aquellos aneurismas que aún no 
cumplen criterios de indicación quirúrgica, se establecen, incluso en 
  	6
las guías clínicas más recientes, en función del tamaño máximo del 
AAA, siendo mayores los intervalos de seguimiento de los 
aneurismas de pequeño tamaño y disminuyendo dichos intervalos a 
medida que el diámetro máximo del AAA aumenta (23). Aún 
aceptando esa tendencia general hacia el crecimiento de los AAA, 
existe un patrón bimodal, según el cual hay AAA que crecen muy 
rápido y otros con crecimiento más lento o inexistente. Un 
crecimiento anual igual o mayor de dos milímetros, se ha asociado 
con un número mayor de complicaciones de los AAA (24). 
Hay varios factores que influyen en la tasa de crecimiento de los 
AAA; unos que se asocian a crecimientos más rápidos, y otros que 
implican un menor ritmo de crecimiento. Entre los factores que se 
han relacionado con una mayor tasa de crecimiento de los AAA se 
incluyen el hábito tabáquico, el género femenino y el tamaño del 
aneurisma (22,25,26). Por otro lado, la diabetes mellitus y el uso de 
estatinas, se han asociado con una disminución en la velocidad de 
crecimiento de los AAA, aunque sólo la diabetes mellitus ha 
demostrado con evidencia científica suficiente su influencia sobre el 
crecimiento de los AAA  (22,25–27). 
Las cifras elevadas de tensión arterial se no se han asociado con 
un mayor crecimiento de los AAA, pero sí con un aumento del riesgo 
de rotura (27). Otros factores que se han relacionado con el riesgo 
de rotura de los AAA son el género femenino frente al masculino y 
el tamaño del AAA en el momento del diagnóstico, teniendo más 
riesgo de rotura aquellos AAA con un diámetro mayor en el 
momento del diagnóstico (28). 
El uso de las técnicas de diagnóstico modernas, que aportan cada 
vez mejor calidad de imagen y resolución, y su posterior procesado 
con programas informáticos desarrollados específicamente para 
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analizar y estimar el estrés de la pared del AAA e intentar 
correlacionarlo con el riesgo de rotura, podrían suponer en el futuro 
una interesante alternativa para el seguimiento y la toma de 
decisiones en pacientes con AAA, pero en el momento actual no 
hay evidencia lo suficientemente importante al respecto como para 
justificar su uso generalizado (29,30). 
2. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LOS AAA INFRARRENALES 
2.1. Indicaciones de tratamiento electivo 
El tratamiento de los AAA depende del diámetro de éstos y del 
balance entre el riesgo de rotura y el de la mortalidad asociada a su 
reparación quirúrgica en cada paciente concreto. Se acepta que el 
riesgo de rotura de los aneurismas entre 30 y 39 mm es mínimo. En 
este grupo de pacientes bastará con hacer controles ecográficos 
periódicos para vigilar un posible crecimiento, además de tener un 
control estricto de los factores de riesgo asociados al crecimiento de 
los AAA y de iniciar la prevención secundaria de eventos 
cardiovasculares. Por otro lado, los AAA iguales o superiores a 55 
mm o aquellos que producen síntomas, si el riesgo quirúrgico es 
asumible, se benefician de su reparación quirúrgica, abierta o 
endovascular, ya que su riesgo de rotura es elevado (31). 
Entre estos dos grupos, se encuentran los aneurismas que miden 
entre 40 y 55 mm. La duda en el tratamiento de estos pacientes ha 
quedado resuelta con la publicación de dos amplios trabajos 
aleatorizados, en los que se comparó la reparación quirúrgica 
temprana de los aneurismas con diámetros entre 40 y 55 mm, frente 
a su seguimiento ecográfico semestral e intervención sólo si se 
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produce crecimiento, el United Kingdom Small Aneurysm Trial (UK-
SAT) (32) y el Aneurysm Detection And Management study (ADAM) 
(33). En ambos estudios, de diseño muy similar, se encontró que la 
reparación quirúrgica temprana de los aneurismas con diámetro 
entre 40 y 55 mm no mejora la supervivencia a largo plazo de estos 
pacientes al compararlo con el seguimiento ecográfico, incluso con 
bajas tasas de mortalidad peroperatoria, del 5% para el UK-SAT y de 
tan sólo el 2,7% para el estudio ADAM. Esta ausencia de diferencias 
se mantiene al analizar por subgrupos el género o el tamaño del 
AAA en el momento del diagnóstico. En el caso del UK-SAT, se han 
publicado también resultados a mayor plazo, con un seguimiento 
medio de 8 años, sin que hayan cambiado sustancialmente los 
resultados, por tanto sin encontrar diferencias estadísticamente 
significativas en la supervivencia a largo plazo entre los dos grupos 
comparados (34). 
Con el desarrollo de la reparación endovascular de los AAA, que se 
acompaña de una reducción en la mortalidad peroperatoria (2), de 
nuevo se planteó el posible beneficio de la reparación temprana de 
los AAA, si se realizaba con técnicas endovasculares. De igual 
forma que con la reparación abierta, dos grandes estudios, 
aleatorizados, que comparaban el seguimiento ecográfico frente a la 
reparación endovascular temprana de los AAA, se llevaron a cabo, 
uno en Europa, el estudio CAESAR (Comparison of Aort ic 
Endografting vs Surveillance for Small Aneurysm Repair) (35) y otro 
en EEUU, el estudio PIVOTAL (Positive Impact of endoVascular 
Options for Treating Aneurysm earLy) (36). El diseño de ambos 
estudios es muy similar al de los realizados para cirugía abierta, UK-
SAT y ADAM, salvo el menor diámetro de aneurisma recogido en el 
estudio PIVOTAL, ya que incluye AAA sólo hasta 50 mm, en lugar de 
55 mm, como hacen el resto de los trabajos referidos. De nuevo, al 
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igual que ocurriera con la reparación abierta, no encuentran 
beneficio de la reparación endovascular temprana de los AAA frente 
a su seguimiento ecográfico, al comparar la supervivencia a medio y 
largo plazo. Por lo tanto, el manejo de los pacientes con AAA con 
diámetros inferiores a 55 mm debe ser, inicialmente, conservador y 
con un estrecho seguimiento de su crecimiento. Ésta es también la 
conclusión de una reciente revisión Cochrane al respecto (31). 
2.2. Reparación abierta de los AAA infrarrenal 
La existencia de los aneurismas de arterias periféricas y las 
complicaciones derivadas de su tratamiento se conocen desde la 
Antigüedad. No ocurre lo mismo con los aneurismas aórticos. 
Posiblemente, la primera descripción de los aneurismas de la aorta 
torácica y abdominal la hizo el cirujano Vesalius en 1555 (37). En 
aquella época, algunos cirujanos planteaban el tratamiento 
quirúrgico de los aneurismas de arterias periféricas mediante 
ligadura y extracción del trombo; sin embargo, no se planteaban la 
posibilidad de tratar los aneurismas de aorta porque su apertura 
conllevaba una hemorragia incontrolable, letal para el paciente. 
Ambroise Paré consideraba que “los aneurismas que aparecen en 
partes internas son incurables” (37). 
Los AAA fueron considerados inaccesibles al tratamiento quirúrgico 
hasta que en 1817, Sir Astley Cooper (1768 – 1841) realizó por 
primera vez la ligadura de la aorta infrarrenal en un paciente con un 
aneurisma iliaco roto. El paciente, no obstante, falleció 40 horas 
después de la intervención (6). 
A lo largo del siglo XIX se introdujeron nuevas técnicas de 
tratamiento quirúrgico de los AAA, pero todas sin éxito o con 
resultados impredecibles. Incluyeron métodos para provocar la 
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t rombosis de los aneurismas introduciendo mater iales pro- 
coagulantes en su interior y también otros métodos, como el 
“banding”  del aneurisma, que consistía en envolverlo con materiales 
sintéticos como el celofán u otros plásticos para reforzar la pared y 
provocar una reacción fibrosa peri-arterial que también contribuyera 
al refuerzo de la pared, aneurismorrafias y diversos tipos de 
ligaduras (6,37). 
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Figura 1. Bypass aortobifemoral con prótesis de 
Dacron.
En 1888, Rudolph Matas describió la endoaneurismorrafia. Método 
por el que reparaba los aneurismas desde el interior y en el que la 
continuidad del flujo sanguíneo se restauraba mediante una sutura 
intravascular de los ostium de las arterias en el saco de los 
aneurismas (38). 
Los pasos más importantes para conseguir el éxito en el tratamiento 
de los AAA infrarrenales se dieron al comienzo del siglo XX, 
relacionados con el desarrol lo de las prótesis vasculares. 
Inicialmente se utilizaron homoinjertos para sustituir el área 
aneurismática de la aorta, posteriormente se emplearon venas 
autólogas y finalmente prótesis sintéticas. De esta forma, a partir de 
l a d é c a d a d e l o s a ñ o s 5 0 , l a r e p a r a c i ó n m e d i a n t e 
endoaneurismorrafia y sutura intravascular de una prótesis de 
dacron, dejando el saco del aneurisma in situ, pasó a ser la técnica 
de elección para el tratamiento quirúrgico de los aneurismas de 
aorta abdominal infrarrenal (6).	
2.3. Reparación endovascular de aaa infrarrenal 
2.3.1.Introducción y características generales 
La reparación endovascular de los AAA, técnica conocida 
internacionalmente como “EVAR”, acrónimo del inglés Endo-
Vascular Aneurysm Repair, es una técnica mínimamente invasiva 
para el tratamiento de los AAA. Se basa en el uso de un stent 
metálico, de acero inoxidable o de nitinol, recubierto por un 
material protésico impermeable, que se introduce dentro de la 
arteria a tratar mediante un acceso arterial a distancia. El 
dispositivo se introduce desde la arteria de acceso hasta el lugar 
de implantación guiado por fluoroscopia, y se libera dentro de la 
arteria aneurismática. El sellado completo de las zonas proximal 
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y distal del dispositivo contra la pared arterial sana en los 
extremos del aneurisma, zonas conocidas como “cuello”, proximal  
y distal,  consigue excluir el saco aneurismático de la circulación 
arterial sistémica, y así intenta prevenir una potencial rotura del 
AAA (39). 
En general, todos los dispositivos utilizados para EVAR tienen 
tres componentes fundamentales: un sistema de liberación para 
la introducción y liberación del dispositivo en la zona a tratar; un 
stent auto-expandible, con una elevada fuerza radial que da 
soporte y ancla la endoprótesis; y un injerto protésico, 








Figura 2. Dispositivo bifurcado para EVAR. Se señalan el stent 
autoexpandible, el injerto protésico impermeable y el dispositivo de 
liberación. Imagen cedida por Medtronic ® .
El primer caso descrito de EVAR en humanos sobre un aneurisma 
verdadero de aorta abdominal, fue publicado por Parodi en el año 
1991 (41), y se realizó en el Instituto Cardiovascular de Buenos 
Aires el 7 de septiembre de 1990, uniendo manualmente un 
injerto protésico a un stent de Palmaz (42). Una técnica similar, 
utilizando un injerto protésico unido artesanalmente a un stent, se 
empleó unos años antes, en 1987, por un cirujano ucraniano 
llamado Nikolas Volodos para la reparación de un aneurisma 
traumático de la aorta torácica (43). Este tratamiento lo realizó 
Volodos después de varios años de trabajo, fundamentalmente de 
ingeniería aplicada a la medicina, buscando un material y un 
diseño que permitiera el desarrollo de una prótesis con capacidad 
de autofijación y que pudiera implantarse de forma endovascular 
(44).  Si bien, seguramente por la distancia política y cultural 
entre los países del este y los del oeste dominante en aquella 
época y por la publicación únicamente en lengua rusa de los 
trabajos del Dr. Volodos, este hito no tuvo la difusión ni el empuje 
del que sí impregnó a su técnica el Dr. Parodi. 
Desde entonces hasta hoy en día, el desarrollo y la evolución de 
las técnicas y tecnologías en torno al EVAR, han tenido un 
enorme impacto en la c irugía vascular en su conjunto, 
proporcionando a los pacientes con AAA una opción de 
tratamiento que surge como más atractiva y más segura que la 
cirugía convencional en una gran proporción de casos (42). 
Actualmente, se dispone de tres posibles configuraciones del 
dispositivo endovascular para llevar a cabo una EVAR: tubo 
aórtico recto, dispositivo bifurcado a las dos arterias iliacas o 
aorto-uni-iliaco. Este último hace necesaria la revascularización 
extraanatómica de la arteria iliaca contralateral a la receptora del 
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dispositivo (45). De las tres posibles configuraciones, la bifurcada 
es la usada con mayor frecuencia (46). 
 
Como ya se ha comentado en el punto 2.1 de esta introducción, 
la indicación, basada en el tamaño del AAA, de tratamiento 
quirúrgico endovascular no difiere de la indicación de tratamiento 
quirúrgico abierto. Sin embargo, para que un paciente sea 
candidato a EVAR es necesario que cumpla una serie de 
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Figura 3. Dispositivo bifurcado (izquierda) y dispositivo aorto-uni-iliaco asociando 
revascularización extraanatómica fémoro-femoral (derecha). Imágenes cedidas por 
Medtronic ®.
requisitos anatómicos que permitan la correcta introducción del 
dispositivo hasta la zona a tratar y su anclaje y sellado tanto 
proximal como distal al aneurisma que se quiere tratar. Cada 
dispositivo comercial tiene sus propias normas de uso en las que 
se especifican los requerimientos anatómicos mínimos, pero 
todos hacen referencia a la morfología del aneurisma y su 
angulación respecto al eje de la arteria sana, la longitud y 
angulación de los cuellos de anclaje proximal y distal, y el 
diámetro y tortuosidad de las arterias iliacas por las que tiene 
que progresar el dispositivo endovascular hasta llegar a la zona a 
tratar (40). 
2.3.2.Técnica 
La técnica de reparación endovascular de los AAA exige, como 
pr imer paso fundamenta l , la correcta p lani f icac ión del 
tratamiento que se va a realizar. En esta planificación se elegirá 
la mejor configuración de las tres disponibles actualmente. 
También se decidirá el tamaño, en diámetro y longitud, del 
dispositivo a utilizar, así como el tipo de anclaje, supra o 
infrarrenal. Las medidas que se deben obtener para la citada 
planificación son las siguientes (47) D1: 
− D1: Diámetro de la aorta suprarrenal. 
− D2a: Diámetro del cuello infrarrenal, región superior. 
− D2b: Diámetro del cuello infrarrenal, región media. 
− D2c: Diámetro del cuello infrarrenal, región inferior. 
− D3: Diámetro externo del aneurisma. 
− D3a: Diámetro de la luz del aneurisma. 
− D4: Diámetro distal de la aorta antes de su bifurcación. 
− D5a: Diámetro de la arteria iliaca primitiva derecha. 
− D5b: Diámetro de la arteria iliaca primitiva izquierda. 
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− H1: Longitud del cuello proximal del aneurisma. 
− H2: Longitud desde la línea infrarrenal hasta la región más 
distal del aneurisma. 
− H3: Longitud desde la línea infrarrenal hasta la bifurcación 
aórtica. 
− H4a: Longitud desde la línea infrarrenal hasta la bifurcación 
iliaca derecha. 
− H4b: Longitud desde la línea infrarrenal hasta la bifurcación 
iliaca izquierda.  
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Figura 4: Medidas para la 
planificación de EVAR. Tomado de 
Manual de Guías de 
Procedimientos endovasculares, 
Vaquero y cols (47).
Para ello, hasta hace pocos años, se recomendaba la realización 
de dos pruebas de imagen con administración de un medio de 
contraste intravascular: una tomografía computarizada (TC) o una 
resonancia magnética nuclear (RMN) y una arter iografía 
aortoiliaca con sustracción digital, introduciendo un catéter con 
marcas radiopacas cada centímetro para ser tomadas como 
punto de referencia y permitir la realización de las mediciones 
descritas previamente (47). En la actualidad, gracias a los 
avances en el tratamiento de las imágenes digitales, han surgido 
programas informáticos, incluso de código libre, capaces de 
trabajar con las imágenes del TC para hacer reconstrucciones en 
tres dimensiones que permitan efectuar todas las mediciones 
necesarias para la planificación del EVAR sin necesidad de 
realizar angiografías (48). El análisis de las imágenes con este 
tipo de herramientas requiere un entrenamiento previo, una forma 
de trabajar metódica y el uso de técnicas de reconstrucción en 
múltiples planos (49); pero gracias a ello, se puede planificar la 
intervención con fiabilidad y sin utilizar técnicas de diagnóstico 
cruentas. 
Una vez realizadas todas las mediciones y decidido el modelo de 
endoprótesis que se va a emplear, su tamaño y su configuración, 
se está preparado para la realización del EVAR. El paciente se 
sitúa en decúbito supino y la intervención se puede hacer bajo 
anestesia local, regional o general. La vía de abordaje arterial 
habitual es la vía femoral bilateral, bien mediante exposición 
quirúrgica o bien mediante acceso percutáneo. Posteriormente, 
bajo control fluoroscópico, se realiza la cateterización de la aorta 
y ambas arterias iliacas y la localización de las zonas de sellado 
proximal y distal, tomando las referencias necesarias para no 
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ocluir de forma accidental las arterias renales o las hipogástricas 
(47). Posteriormente, se procede a la progresión y liberación del 
dispositivo, de nuevo bajo control radioscópico, respetando las 
referencias tomadas, para finalmente, una vez completada su 
colocación, realizar una nueva angiografía que asegure la 
correcta ubicación, la permeabilidad de las arterias renales y de 
las hipogástr icas, que no hubiésemos plani f icado oclui r 
intencionalmente, y la ausencia de extravasación del medio de 
contraste hacia el saco aneurismático en la zona sellada por la 
endoprótesis. 
Para la realización de todos estos pasos, desde la cateterización 
aórtica e iliaca hasta la comprobación final de la correcta 
disposición del dispositivo endovascular y el adecuado sellado 
del saco aneurismático, es necesario el uso de medios de 
contraste radiopacos, inyectados directamente en el territorio 
intraarter ial aórt ico y visual izados bajo f luoroscopia con 
sustracción digital. 
3. MEDIOS DE CONTRASTE RADIOLÓGICO 
3.1. Recuerdo histórico 
La idea de utilizar sustancias que pudieran ser detectadas por un 
haz de rayos X tras ser administradas a un paciente por vías 
naturales o tras ser incorporadas al torrente vascular es el germen 
sobre el que se inicia el desarrollo de los contrastes radiológicos 
(50). 
Cameron en 1917 publica un artículo preliminar en el que describe 
cómo el yoduro de sodio administrado de forma oral o de forma 
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intravenosa era capaz de producir un urocistograma opaco a los 
rayos X. Más tarde, en 1922, en la Clínica Mayo (Minnesota, 
Estados Unidos), observan que la orina depositada en la vejiga 
urinaria de pacientes tratados con dosis elevadas de yoduro sódico 
intravenoso era radio-opaca y, un año después, en 1923, realizan la 
p r i m e r a p u b l i c a c i ó n d e s c r i b i e n d o l a u r o g r a f í a m e d i a n t e 
administración intravenosa de yoduro sódico (50). Si bien el uso 
médico del yoduro sódico no es posible por su elevada toxicidad 
neurológica, ya que produce convulsiones, estos descubrimientos 
supusieron un punto de partida para la investigación química y 
farmacológica que permit ió el desarrol lo de los contrastes 
radiológicos que hoy en día se usan en la práctica médica habitual. 
Al realizar un recuerdo histórico de los medios de contraste 
radiológicos para su uso intravascular, son tres los nombres que no 
se pueden olvidar por su importante influencia, en distintos 
momentos de la historia, para el desarrollo y la evolución de estos 
compuestos. Éstos son el Dr. Moses Swick, el químico Vernon 
Mallinckrodt y, finalmente, el Dr. Torsten Almén. 
En 1928, el Dr. Moses Swick desarrolló e inició su experiencia 
preliminar con un contraste radiológico, iónico y soluble en agua, de 
administración intravenosa, utilizado para urografías. El principal 
avance aportado por Swick fue que desarrolló un componente lo 
suficientemente soluble y estable para su administración intravenosa 
y que, además, mantenía un perfil de seguridad aceptable respecto 
a su riesgo intrínseco de toxicidad, al mismo tiempo que permitía 
usar una concentración suficiente del componente iónico en el riñón 
como para ser útil en el diagnóstico radiológico mediante urografía 
(51,52). Del compuesto desarrollado por el Dr. Swick, surgieron dos 
productos para su uso clínico en urografía excretora; uno de ellos 
con un solo átomo de yodo, conocido como Iopax® o Uroselectan®; 
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y un segundo producto, con dos átomos de yodo, conocido como 
Neoiopax® o Uroselectan-B® (53). A pesar de su aceptable perfil de 
seguridad y de su utilidad al proporcionar una imagen radiográfica 
razonablemente buena, estos agentes producían importantes 
efectos secundarios, especialmente náuseas y vómitos. 
La historia de los medios de contraste radiológico modernos 
comenzó en 1953, cuando Vernon Wallingford, un químico que 
trabajaba para la compañía Mallinckrodt en Saint Louis, Estados 
Unidos, sintetizó una nueva clase de componente químico. La 
molécula de este nuevo componente derivado del ácido benzoico, 
contiene tres átomos de yodo unidos covalentemente a una 
estructura de anillo aromático del benceno, además de una 
acetilamida unida a la cadena lateral del anillo del benceno, 
reduciendo de esta forma su toxicidad (54). Este compuesto se 
llamó acetrizoato de sodio, comercializado como Urokon®, y fue el 
primer medio de contraste iónico de alta osmolaridad, que marcó un 
nuevo estándar entre los medios de contraste radiológico que se 
desarrollarían a partir de ese momento (55). Este nuevo compuesto 
sintetizado por Wallingford redujo de forma importante la toxicidad 
de los medios de contraste (53). 
Rápidamente se desarrollaron moléculas similares, partiendo de la 
unión de moléculas de yodo a un anillo benzoico, como el diatrizoato 
de sodio (Urografín ®) en 1956 y ácido iothalámico, que fueron los 
medios de contraste, todos ellos iónicos y de alta osmolaridad, 
dominantes para su uso intravascular durante las décadas de los 60 
hasta la de los 80 (53,55). Incluso hoy en día se sigue utilizando el 
Urografín® para estudios radiológicos no vasculares. 
Los medios de contraste iónicos tienen la característica de no ser 
solubles en agua (56). Durante el período en que los medios de 
contraste iónicos se utilizaron ampliamente, quedó claro que podían 
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causar efectos adversos importantes por su carácter iónico y por su 
alta osmolaridad en comparación con los fluidos en los que eran 
inyectados. Torsten Almén, radiólogo sueco, formuló la hipótesis de 
que el dolor que sentían sus pacientes durante la administración 
in t ravascu la r de los med ios de con t ras te a l rea l i za r las 
arteriografías, se debía a la alta osmolaridad y a su condición de 
iónicos, estableciendo por primera vez la relación entre la 
osmolaridad y el carácter iónico de los medios de contraste 
radiológico con su toxicidad (57). Así, en 1968, Almen inició las 
investigaciones, con las que se propuso desarrollar el proceso 
químico necesario para transformar los medios de contraste iónicos 
de alta osmolaridad en medios de contraste no iónicos y de baja 
osmolaridad. Sus esfuerzos dieron como resultado la génesis de la 
metrizamida (Amipaque®), que es el compuesto precursor de los 
actuales medios de contraste no iónicos. Estos medios de contraste 
no iónicos y con baja osmolaridad, se introdujeron en Europa varios 
años antes que en Estados Unidos, donde se empezaron a utilizar a 
finales de los años 80 (53). 
Poster iormente a l desarro l lo de estos contrastes de baja 
osmolaridad, se introdujeron medios de contraste no iónicos y 
diméricos, con la intención de que fueran iso-osmolares con la 
sangre. El primero de ellos, el Iotrolan (Isovist®) fue introducido en 
1994, pero se retiró rápidamente debido a un gran número de 
reacciones adversas tardías. Actualmente, el único medio de 
contraste no iónico y dimérico que existe en el mercado es el 
Iodixanol (Visipaque®) (55). 
  	22
3.2. Tipos de medios de contraste radiológicos 
La clave para el desarrollo de los contrastes radiológicos se 
encuentra en el descubrimiento de la propiedad de los componentes 
yodados de hacer opacas al paso de los Rayos X a las estructuras 
vasculares en los que eran introducidos o a los parénquimas por los 
que se d is t r ibuían t ras su adminis t rac ión in t ravenosa. La 
concentración de la sal de yodo utilizada es la que regula la 
cantidad de protones de Rayos X que son absorbidos al atravesar 
los compuestos yodados y por tanto es la que determina la calidad 
para el diagnóstico de los medios de contraste utilizados (58). Esta 
concentración viene determinada por el número de moléculas de 
yodo que tiene el compuesto utilizado como contraste radiológico. 
Cuantas más moléculas de yodo, mayor es la concentración del 
compuesto yodado y mayor es su opacidad radiológica. 
Como se ha comentado en la evolución histórica de los medios de 
contraste, los primeros componentes que se desarrollaron incluían 
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Figura 5: Moléculas de Acetrizoato (Urokon®) y de Diatrizoato (Renografin®). 
Obsérvese que la estructura del anillo de benceno con tres átomos de yodo en las 
posiciones 2, 4 y 6 es común a los dos compuestos, variando la composición de las 
cadenas laterales y con ello sus propiedades farmacocinéticas.
un solo átomo de yodo y rápidamente los investigadores fueron 
capaces de incorporar dos átomos de yodo, mejorando así su 
capacidad de visualización radiológica. Pero el paso más importante 
hacia los medios de contraste radiológico modernos se dio con la 
incorporación de tres átomos de yodo al anillo aromático del 
benceno, con el consiguiente aumento de la concentración y de la 
opacidad a los Rayos X del compuesto utilizado. Todos los medios 
de contraste radiológicos yodados que se utilizan en la actualidad 
están basados en esta estructura inicial de una molécula compuesta 
por un anillo de benceno con tres átomos de yodo unidos en las 
posiciones 2, 4 y 6 del anillo, mientras que el resto de posiciones del 
anillo benzoico se ocupan por cadenas laterales cuyo objetivo es 
aportar a los medios de contraste mayor solubilidad en agua y 
disminuir su toxicidad (50,59). 
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Figura 6: Medios de contraste iónicos por la capacidad ionizante de los grupos de 
carbono unidos en una de las cadenas laterales del anillo de benceno. Estructura 















Por otro lado, la estructura de los primeros medios de contraste, 
llamados iónicos, al ser metabolizada, se disocia en dos iones con 
carga positiva y negativa, respectivamente, los cationes (sodio y 
meglumina) y los aniones (el anillo benzoico con los tres átomos de 
yodo). La carga iónica de estos compuestos está especialmente 
relacionada con las reacciones adversas cuando alcanzan el fluido 
cerebroespinal, produciendo espasmos y convulsiones  (60–64). 
Además, la carga eléctrica influye en la interacción con la membrana 
celular, la tolerancia neurológica a la administración del medio de 
contraste, actúa sobre la coagulación sanguínea y también sobre la 
activación plaquetaria, el balance electrolítico, la conducción 
nerviosa y la función cardiaca (65). 
Para intentar reducir la carga eléctrica y al mismo tiempo reducir la 
osmolaridad de los medios de contraste, se desarrollaron las 
estructuras diméricas, incluyendo dos anillos de benceno unidos 
entre sí con 3 moléculas de yodo cada uno, en lugar de 
m o n o m é r i c a s . P e r o e s t a s e s t r u c t u r a s s e g u í a n s i e n d o 
hiperosmolares respecto al plasma sanguíneo y mantenían el 
carácter iónico. 
Las nuevas generaciones de contrastes radiológicos no iónicos se 
desarrollaron gracias a la aplicación del principio de reducción de la 
osmolaridad mediante la sustitución de los grupos de carbono con 
capacidad ionizante por estructuras hidrofílicas con capacidad de 
unirse de forma covalente con el anillo de benceno. Esta unión 
permite la no disociación de la estructura y por tanto su 
comportamiento no conlleva la formación de estructuras con carga 
eléctrica, obteniendo así un medio de contraste hidrosoluble y no 
iónico. Además, aplicando este principio, los medios de contraste 
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desarrollados podrían reducir su osmolaridad incluso hasta hacerla 
equivalente a la del plasma sanguíneo, conociéndose estos 
compuestos como iso-osmolares. Pero a cambio, esta disminución 
de la osmolaridad lleva asociado un aumento en la viscosidad del 
medio de contraste (50). Como ocurría con los medios de contraste 
iónicos, los no iónicos in ic ia lmente tenían una estructura 
monomérica, pero rápidamente se desarrollaron medios con 
estructura dimérica. 
 
De esta manera, se pueden clasificar los medios de contraste 
yodados atendiendo a sus diferentes propiedades (tabla 1): 
− Según su capacidad de metabolizarse o no a estructuras con 
carga eléctrica, los medios de contraste pueden ser iónicos o 
no iónicos. 
− Según su estructura molecular formada por uno o dos anillos 
de benceno, los medios de contraste pueden dividirse en 
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Figura 7: Medios de contraste NO iónicos. Se han sustituido los grupos de carbono con 
capacidad ionizante por estructuras hidrofílicas que se unen al anillo de benceno de 
forma covalente. Estructura monomérica (un solo anillo de benceno) y estructura 
dimérica (dos anillos de benceno).
monoméricos, con un anillo de benceno y tres átomos de 
yodo, o diméricos, con dos anillos de benceno y seis átomos 
de yodo en su estructura. 
− Atendiendo a la osmolaridad, definida como la concentración 
de partículas osmóticamente activas contenidas en una 
disolución, expresada en osmoles o en miliosmoles por litro de 
disolvente, se pueden clasificar los medios de contraste como 
de alta osmolaridad, baja osmolaridad y, finalmente, como iso-
osmolares, que son aquellos medios de contraste que tienen 
la misma osmolaridad que el plasma sanguíneo. 
Actualmente, todos los medios de contraste comercializados son 
derivados del anillo de benceno con tres átomos de yodo y pueden 
incluirse dentro de cuatro grupos (59,66): 
− Iónicos monoméricos. 
− Iónicos diméricos. 
− No iónicos monoméricos. 
− No iónicos diméricos. 
Las generaciones más modernas de medios de contraste son 
compuestos no iónicos y monoméricos y tienen largas cadenas 
laterales ricas en grupos hidroxilos unidas al anillo benzoico. Los 
diferentes tipos comercializados actualmente son muy parecidos 
entre sí en su estructura molecular y todos los compuestos tienen 
bajo peso molecular, una gran solubilidad en agua y una capacidad 
de unión a las proteínas baja (59).  
Por otro lado, atendiendo a su osmolaridad, como se ha indicado 
previamente, se pueden distinguir tres tipos de medios de contraste 
yodado, con las siguientes características (67): 
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− Medios de contraste de alta osmolaridad. Son los de primera 
generación. Su osmolaridad oscila entre 1500 y 2000 mOsm/
kg, mientras que la osmolaridad plasmática en humanos es de 
290 mOsm/kg. Son iónicos y monómeros. 
− Medios de contraste de baja osmolaridad. Son los que 
componen la segunda generación de medios de contraste. Su 
osmolaridad se sitúa entre 600 y 1000 mOsm/kg, lo que 
supone mult ipl icar entre 2 y 3 veces la osmolaridad 
plasmática. Son monómeros no iónicos o dímeros iónicos, 
siendo estos últimos los que tienen los valores más bajos de 
osmolaridad. Dentro de este grupo, están la mayoría de 
productos usados actualmente en la clínica. El ioxaglato 
(Hexabrix®) es el único dímero iónico utilizado en el momento 
actual. Y como monómeros no iónicos, se utilizan en la 
prác t ica c l ín ica e l iohexo l (Omnipaque® ) , iopamido l 
(Niopam®), Iomeprol (Iomeron®), iopromida (Ultravist®), 
ioversol (Optiray®), iobitridol (Xenetix®) y el iopentol 
(Imagopaque®). 
− Medios de contraste iso-osmolares. Son los compuestos de 
tercera generación. Su osmolaridad es equivalente a la del 
plasma, alrededor de 290 mOsm/kg. Son dímeros no iónicos y 
tienen el inconveniente de aumentar la viscosidad, y con ello 
los efectos secundarios derivados de ese aumento de la 
viscosidad, en relación con la generación anterior de medios 
de contraste. El único contraste radiológico iso-osmolar 
aprobado actualmente para su uso intravascular es el 
iodixanol (Visipaque®). 
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Dia t r i zoa to Renogra f i n® ALTA OSMOLARIDAD 300  mg/mL 809  da l tons
Io ta lamato Cys to  Conray® ALTA OSMOLARIDAD 325  mg/mL 809  da l tons
Iox i ta lamato Te leb r i x® ALTA OSMOLARIDAD 350  mg/mL 839  da l tons









I ohexo l Omn ipaque® BAJA OSMOLARIDAD 300  mg/mL 821  da l tons
Iopamido l N iopam® BAJA OSMOLARIDAD 300  mg/mL 777  da l tons
Iomepro l Iomeron® BAJA OSMOLARIDAD 300  mg/mL 778  da l tons
Iop romida U l t rav i s t® BAJA OSMOLARIDAD 300  mg/mL 791  da l tons
Iove rso l Op t i ray® BAJA OSMOLARIDAD 300  mg/mL 807  da l tons
Iob i t r i do l Xene t i x® BAJA OSMOLARIDAD 300  mg/mL 835  da l tons
Iopen to l Imagopaque® BAJA OSMOLARIDAD 350  mg/mL 835  da l tons
DIMEROS I od i xano l V is ipaque® ISO OSMOLAR 320  mg/mL 1550  da l tons
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Tabla 1: Características físicas y químicas de los medios de contraste radiológico más importantes. 
3.3.  Propiedades farmacocinéticas 
Tras la administración intravenosa de los medios de contraste 
radiológicos, éstos se rigen por el modelo de distribución en dos 
compartimentos, similar al que siguen la mayoría de los fármacos. 
Uno de ellos es conocido como compartimento central, representado 
por la sangre, el agua extracelular y los tejidos muy irrigados, como 
el corazón, los pulmones o los riñones; en este compartimento el 
fármaco se distribuye rápidamente. El segundo compartimento, 
conocido como compartimento periférico o tisular, contiene los 
tejidos que interaccionan más lentamente con el fármaco. En este 
modelo, el fármaco, a consecuencia de una inyección intravenosa 
rápida, llega al compartimento central donde se distribuye y se 
elimina con rapidez para luego pasar al compartimiento periférico 
donde la eliminación es más lenta. Así, la curva de concentración de 
los medios de contraste sigue un modelo biexponencial clásico (55). 
La primera parte de la curva corresponde a la fase de distribución 
en el compartimento central. Transcurrido un tiempo, el fármaco 
logra el equilibrio entre el compartimento central y los tejidos del 
compartimento periférico y cuando este equilibrio se logra, la 
pérdida del fármaco desde el compartimento central se realiza de 
acuerdo a todos los procesos de eliminación desde los tejidos y 
órganos que se encargan de la excreción del medio de contraste. 
Este proceso, más lento, corresponde a la fase de eliminación 
propiamente dicha. 
Múltiples factores influyen en la distribución por los diferentes 
compartimentos de los medios de contraste, así como en su 
e l i m i n a c i ó n f i n a l , m a r c a n d o p o r t a n t o l a s p r o p i e d a d e s 
farmacocinéticas de estos compuestos. 
Uno de estos factores son las cadenas laterales de los anillos 
aromáticos de benceno, que tienen capacidad de influir en la 
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solubilidad, en la osmolaridad, la capacidad de unión a las proteínas 
y en el perfil de toxicidad. Así, las cadenas laterales lipófilas, por 
ejemplo, van a bajar la solubilidad en agua y tienden a tener alta 
unión a proteínas plasmáticas. Por el contrario, una cadena lateral 
con un grupo carboxilo puede formar sales y mejorar la solubilidad y 
la osmolaridad del medio de contraste. Las cadenas laterales 
hidrófilas, tales como los grupos de acetamida y los grupos 
polihidroxilados, que contienen varios grupos OH, mejoran aún más 
la solubilidad en agua, la tolerancia y son capaces de reducir la tasa 
de unión a proteínas. Esta última propiedad es importante para 
asegurar una rápida filtración glomerular cuando el compuesto esté 
en fase de excreción renal. Los medios de contraste no iónicos 
generalmente son muy hidrófilos (55). 
La osmolaridad es otro de los factores que influyen en las 
propiedades farmacocinéticas de los medios de contraste. Esta 
influencia viene marcada tanto por las partículas que son capaces 
de penetrar la membrana celular como por la que no lo hacen. Las 
partículas capaces de atravesar la membrana pueden mejorar el 
volumen del compartimento intracelular por atraer agua al interior de 
la célula una vez que penetran en ella; por el contrario, las 
partículas no penetrantes, atraerán agua al espacio extracelular, 
haciendo que la célula pierda agua. Los medios de contraste iónicos 
se disocian en el agua plasmática, formando partículas con carga 
eléctrica. Por esta razón, suelen contener más partículas por mililitro 
que los contrastes no iónicos, y por tanto tienen una osmolaridad 
mayor que éstos. En general, los medios de contraste con alta 
osmolaridad son peor tolerados que aquellos con baja osmolaridad o 
iso-osmolares (55). Sin embargo, los medios de contraste iso-
osmolares no han demostrado tener menor toxicidad que aquellos 
de baja osmolaridad (68–72). 
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En ci rcunstancias normales, después de la administración 
intravascular, los medios de contraste se distribuyen rápidamente 
por el torrente sanguíneo y por el compartimento extracelular, es 
decir, su vida media de distribución es corta. Por lo general, el 
tiempo necesario para la distribución de manera uniforme de los 
medios de contraste yodados en los fluidos extracelulares es de 
varios minutos, que van desde 2 hasta 30 minutos. La tasa de unión 
a proteínas plasmáticas es aproximadamente de entre el 1 y el 3%. 
Los medios de contraste no se metabolizan en el cuerpo humano, 
pero son eliminados rápidamente a través de la filtración glomerular 
por el riñón. El tiempo para eliminar la mitad de la cantidad de 
medio de contraste presente en la sangre, conocido como la vida 
media de eliminación, es de aproximadamente entre 1 y 2 horas. En 
pacientes con función renal normal, aproximadamente el 100 % del 
medio de contraste se excreta en las primeras 24 h después de la 
administración . En pacientes con disminución de la función renal la 
vida media de eliminación puede aumentar a 40 horas o más (55). 
En caso de necesidad, la hemodiálisis y la diálisis peritoneal son 
métodos eficaces para eliminar los medios de contraste de la sangre 
(73). 
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4. NEFROPATÍA INDUCIDA POR CONTRASTES 
4.1.  Incidencia e importancia 
La insuficiencia renal aguda secundaria al uso de medios de 
contraste radiológico se encuentra entre las tres causas más 
frecuentes de fracaso renal agudo en pacientes hospitalizados por 
cualquier causa (74–76). Su incidencia, en estos pacientes, se sitúa 
entre el 1 y el 5% (75), pero entre los pacientes con mayor 
comorbilidad o criterios de gravedad esta cifra se eleva, alcanzando 
el 16% en los pacientes ingresados en Unidades de Cuidados 
Intensivos (77) y en los sometidos a estudios o procedimientos 
angiográficos coronarios, el grupo de pacientes que más ha sido 
estudiado en relación con el desarrollo de Nefropatía Inducida por 
Contrastes (NIC). La incidencia en ellos se sitúa entre el 5 y el 15%, 
pudiendo llegar a superar el 30% en pacientes de alto riesgo (78–
84). 
La NIC producida tras estudios o procedimientos terapéuticos 
coronarios tiene, habitualmente, un curso benigno y se recupera de 
forma espontánea en una o dos semanas (81). El desarrollo de un 
fracaso renal agudo grave que requiera la real ización de 
hemodiálisis varía en función del riesgo intrínseco del paciente y del 
procedimiento que se haya realizado, pero en general se acepta que 
menos del 1% de los pacientes con NIC acaban necesitando 
hemodiálisis para su tratamiento (85–87). Sin embargo, aunque el 
número de pacientes que requieren diálisis en la fase de fracaso 
renal agudo es bajo, se sabe que, tras un procedimiento 
intervencionista coronario, estos pacientes tienen peor evolución a 
corto y largo plazo. Presentan cifras significativamente superiores 
de mortalidad intrahospitalaria, además de una estancia hospitalaria 
más prolongada y, en el seguimiento a un año, mayores tasas de 
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infarto agudo de miocardio y de complicaciones vasculares y 
hemorrágicas tempranas cuando se comparan con los pacientes que 
no requieren diálisis tras la intervención coronaria (88).    
A pesar de su comportamiento habitualmente benigno, el desarrollo 
de NIC en pacientes sometidos a procedimientos coronarios se ha 
asociado a una mayor incidencia de eventos adversos y de 
mortalidad a corto y a largo plazo, independientemente de que 
requieran hemodiálisis o no (89–92). Aunque existen estudios 
observacionales en los que el desarrollo de fallo renal agudo de 
cualquier causa en el postoperatorio de procedimientos quirúrgicos 
vasculares se asocia a un incremento de la mortalidad (93), en 
pacientes sometidos a estudios radiológicos con contraste de 
naturaleza diferente a los procedimientos coronarios no hay 
suficientes trabajos en la literatura publicada hasta el momento 
como para afirmar que el desarrollo de un cuadro clínico de NIC 
pueda influir en la mortalidad tanto a corto como medio plazo (89). 
4.2.  Definición 
La nefropatía inducida por contraste se define como el deterioro 
agudo de la función renal, marcado por elevación de la cifra de 
creatinina sérica o por el descenso de la tasa de filtrado glomerular, 
que se produce entre las 24 y 72 horas posteriores a la 
administración intravascular de contrastes yodados (94), y que no 
está justificado por otra causa de fallo renal (78). 
Para que esta definición, de carácter general, tenga utilidad en la 
práctica clínica, es necesario que se gradúe de algún modo el 
deterioro de la función renal y se establezcan unos puntos de corte 
a partir de los cuales se pueda considerar significativo dicho 
deterioro. Para ello, sin que existiera un criterio estandarizado, se 
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han utilizado varios métodos basados en el incremento, absoluto o 
relativo, respecto al valor basal, de las cifras de creatinina sérica 
tras la administración de contrastes yodados (95). En este escenario 
de falta de consenso, los diferentes grupos de investigación han 
propuesto considerar la existencia de NIC cuando la cifra basal de 
creatinina sérica tiene un incremento absoluto entre 0,5 y 1mg/dL; o 
bien, al basarse en valores relativos, considerar como significativa la 
elevación mayor o igual entre el 25% y el 50% de la creatinina 
sérica respecto a su valor basal (85). Incluso se han considerado 
valores más extremos; así, el Registro Nacional Cardiovascular de 
2001 del American College of Cardiology, define la NIC tras la 
realización de una intervención coronaria percutánea como un 
incremento del doble del valor de la creatinina sérica basal que 
implique un aumento mayor o igual de 2 mg/dL respecto a la cifra 
absoluta de creatinina o la necesidad de realizar hemodiálisis (96). 
Sin embargo, sólo la NIC definida como el incremento igual o mayor 
de 0,5 mg/dL de la cifra absoluta de creatinina o el incremento 
relativo mayor o igual al 25% de la creatinina sérica basal, tras la 
realización de un estudio coronario con contraste, han demostrado 
correlación, como factores independientes, con la aparición de 
episodios cardiovasculares graves en los 6 meses posteriores al 
diagnóstico de la NIC. Y de estos dos métodos, la elevación de la 
cifra absoluta de creatinina mayor o igual de 0,5 mg/dL es la que 
muestra una asociación más potente con la aparición de eventos 
cardiovasculares adversos en el seguimiento y es uno de los 
criterios diagnósticos más utilizado por los diferentes grupos. 
La existencia de una definición universal y aceptada por todos los 
grupos del daño renal agudo sería de gran ayuda porque facilitaría 
su identificación y tratamiento en la clínica (97). Además de los 
criterios usados por los trabajos centrados en la nefropatía inducida 
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por contraste, y motivados por la falta de uniformidad en la 
definición de enfermedad renal aguda entre los diferentes autores, 
dos grandes grupos de consenso han intentado estandarizar el 
diagnóstico del daño renal agudo de cualquier etiología. Por un lado 
el Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI), propuso en 2004 el 
sistema RIFLE, acrónimo del inglés Risk, Injury, Failure, Loss y 
ESKD (End Stage Kidney Disease) (98). El sistema RIFLE plantea 
un grado progresivo de daño renal, representado por cada una de 
las letras del acrónimo, desde la lesión más leve (Risk) hasta la más 
grave (End-Stage Kidney Disease), basándose en el aumento de los 
niveles de creatinina sérica o en la disminución porcentual del 
filtrado glomerular. Por otro lado, el grupo Acute Kidney Injury 
Network (AKIN), en 2007 propuso su propio sistema, como una 
modificación del sistema RIFLE, para definir el daño renal agudo de 
cualquier etiología, no sólo secundario a contrastes (99). Según el 
criterio AKIN, se cuenta con el diagnóstico de daño renal agudo 
cuando ocurre uno de los siguientes criterios durante las 48 horas 
posteriores a un evento nefrotóxico: 
− Incremento de la cifra absoluta de creatinina sérica, respecto 
a su valor basal, mayor o igual de 0,3 mg/dL. 
− Incremento relativo del valor basal de creatinina sérica en un 
50% o más. 
− Oliguria menor o igual de 0,5 ml/Kg de excreción horaria de 
orina mantenida durante al menos 6 horas. 
El sistema AKIN es sencillo de utilizar en la práctica clínica y, aunque 
no se propuso ni ha sido estudiado directamente en relación con la 
nefropatía inducida por contraste, el Manual sobre Medios de 
Contraste del American College of Radiology, en su novena edición, 
de 2013, propone utilizar el criterio AKIN para valorar la nefropatía 
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inducida por contraste (95). Ninguno de estos dos criterios de 
consenso para definir el daño renal agudo, RIFLE y AKIN, han sido 
validados en el estudio concreto de la nefropatía inducida por 
contraste, pero ambos, aunque con limitaciones, han probado su 
papel en la valoración clínica del daño renal agudo (100–102). 
Incluso se han estudiado en relación con el daño renal asociado a la 
cirugía aórtica abierta para el tratamiento de AAA infrarrenales, 
obteniendo el criterio AKIN una mejor capacidad de predicción de 
mortalidad peroperatoria que el criterio RIFLE (101). 
4.3.  Patofisiología de la nefropatía inducida por contraste 
Hasta la fecha, el conocimiento disponible es insuficiente para la 
completa comprensión de los mecanismos fisiopatológicos que se 
encuentran en el sustrato de la nefropatía inducida por medios de 
contraste yodado (67,78). La mayoría de los autores coinciden en 
que la NIC está en relación con varios factores fisiopatológicos que 
ocurren al mismo tiempo. Por un lado, existe un efecto citotóxico 
directo relacionado con la presencia de yodo en los medios de 
contraste. Por otro lado, se conoce que tras la administración de 
medios de contraste yodados, se producen alteraciones en la 
regulación vasomotora del r iñón, mediados por sustancias 
vasoactivas como el óxido nítrico (NO), y por la situación de estrés 
oxidativo. Y por último, las propiedades físicas de los medios de 
contraste pueden aumentar la viscosidad y la producción de 
cristales a nivel de la nefrona, produciendo un daño tubular directo.	
4.3.1. Citotoxicidad 
Todos los medios de contraste radiológicos utilizados en la 
actualidad contienen en su estructura molecular yodo. El yodo es 
un oligoelemento esencial para la vida por su participación en la 
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formación de las hormonas tiroideas, pero en bajas dosis. Sin 
embargo, tanto en su forma molecular (I2) como en forma de ion 
de yodo (I-), es demasiado tóxico para ser usado como contraste 
radiológico intravenoso. Para reducir la toxicidad del yodo, éste 
se incorpora al anillo de benceno reduciendo así en parte su 
capacidad lesiva, pero sin llegar a ser inocuo para las células y 
los tejidos (66). 
La capacidad citotóxica del yodo sobre las bacterias es 
ampl iamente conocida, por eso se ut i l iza como agente 
antiséptico. Se considera que el yodo libre (I2) y su forma 
polarizada tras disolverse en agua (H2OI+) son las responsables 
de la acción microbicida del yodo (103). El mecanismo de acción 
propuesto es el de la interacción entre el yodo y diversos 
aminoácidos presentes en las proteínas de la membrana de las 
bacterias, produciendo una lesión que hace que se pierda la 
integridad de la membrana celular (66,67). Este efecto tóxico no 
afecta solamente a la membrana celular de las bacterias, sino 
también a las de las células humanas (104). 
La tox i c idad de l yodo ha s ido es tud iada en mode los 
experimentales de cultivo celular y en modelos animales, 
valorando los efectos sobre distintos tipos celulares, como las 
células epiteliales del túbulo renal (105,106), de las células 
endoteliales renales (106), y de células mesangiales (107,108). 
En todos estos estudios se encontraron signos de lesión celular 
tras la exposición al yodo y signos de apoptosis. Estudios 
experimentales muestran que el mecanismo de lesión celular 
i n c l uye l a a l t e rac i ón de l a ac t i v i dad de l as enz imas 
mitocondriales y de la membrana mitocondrial, produciendo un 
aumento del estrés oxidativo (50). 
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Es posible que la alta toxicidad del yodo elemental no se elimine 
por completo en los medios de contraste de los disponibles 
actualmente y es posible que incluso pequeñas cantidades de 
yodo, presentes en las soluciones de contrastes yodados, sean lo 
suficientemente tóxicas como para explicar los efectos citotóxicos 
compartidos por los diferentes medios de contraste yodados (66).  
Pero probablemente el yodo no sea el único implicado en el 
mecanismo de citotoxicidad directo, ya que, aunque las 
comparaciones entre diferentes medios de contraste que 
contienen concentraciones similares de yodo muestran que los 
niveles de citotoxicidad son similares, también se ha observado 
que las soluciones de contraste con mayor osmolaridad 
empeoran esta citotoxicidad (66).  
El papel de la carga iónica de los medios de contraste como 
causante de toxicidad celular también ha sido estudiado en 
numerosos trabajos in vitro, con resultados dispares. Unos, 
consideran a los medios de contraste iónicos más tóxicos que a 
los no iónicos, y otros no encuentran estas diferencias (66). Es 
posible que la carga iónica adquiera mayor importancia in vivo, 
ya que en varios estudios clínicos, los medios de contraste 
iónicos sí muestran mayor toxicidad renal que los no iónicos 
(109,110). 
4.3.2. Efecto vasomotor renal 
En varios modelos experimentales, se ha visto que los medios de 
contraste reducen la perfusión renal (66). Se acepta que la 
hipoxia medular del riñón tiene un papel fundamental en el 
desarrollo de la NIC producida por el efecto de procesos 
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diferentes, pero potencialmente interconectados (55): los efectos 
hemodinámicos producidos por el propio medio de contraste, los 
procesos mediados por la formación de radicales l ibres, 
existiendo una interacción entre la hipoxia y el estrés oxidativo 
en la generación del daño renal tras la administración de 
contrastes (111), y la toxicidad directa de los medios de contraste 
sobre el túbulo renal. 
Varios grupos de investigación han estudiado in vitro los efectos 
hemodinámicos de los medios de contraste sobre la función 
arterial de varios lechos vasculares con resultados dispares. Se 
producen respuestas que varían desde la vasoconstricción hasta 
la vasodilatación e incluso patrones bifásicos, dependiendo del 
lecho y de la especie animal estudiada (112). La mayoría de 
estos grupos de investigación aplican el medio de contraste 
alrededor de la arteria en lugar de hacerlo de forma intraluminal, 
por lo que es posible que no sean capaces de medir el efecto 
directo del medio de contraste sobre el epitelio arterial en 
condiciones de flujo activo (66). En este sentido, quizá  se 
aproximen más a los procesos in vivo los resultados obtenidos 
por Sendeski y cols.; cuyos trabajos para estudiar los cambios 
hemodinámicos de las arterias tras la exposición a contrastes 
yodados están realizados en modelos de vaso recto descendente 
de riñón de rata a los que se les somete a una perfusión 
intraarterial de diferentes medios de contraste (113,114). En 
estos trabajos la reacción de la arteria tras la aplicación 
intraluminal de los medios de contraste es de vasoconstricción, 
de forma similar a la reacción que se produce como respuesta al 
estímulo con angiotensina II (113). Sendeski y cols. demostraron 
una reducción del diámetro de los vasos rectos de hasta el 52%, 
mediada por una disminución en la biodisponibilidad de óxido 
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nítrico (NO), y un aumento significativo de la respuesta 
vasoconstrictora a la angiotensina II (112,113). Los vasos rectos 
descendentes  son microvasos de entre 12 y 15 micrometros de 
diámetro, que se originan a partir de las arteriolas eferentes de 
las nefronas yuxtamedulares, en los que una reducción del 52% 
de su diámetro se comporta funcionalmente de manera similar a 
una oclusión. Además, estos vasos se encargan de la perfusión 
de la médula renal, que es la región del riñón con mayor riesgo 
de hipoperfusión e hipoxia en los modelos experimentales de NIC 
(66). 
Otros autores encuentran que la respuesta hemodinámica tras la 
administración intraarterial de medios de contraste es bifásica: 
inicialmente se produce un pequeño incremento en el flujo 
sanguíneo renal, acompañado de un aumento del filtrado 
glomerular y de la excreción urinaria, para a continuación 
mantener de forma prolongada una disminución del f lujo 
sanguíneo renal entre el 10 y el 25% respecto al flujo basal 
(115,116). 
En definitiva y aunque no se conoce exactamente el papel de 
cada mediador de los implicados en la respuesta hemodinámica 
del riñón a la exposición a los medios de contraste, se produce 
una alteración en el balance entre sustancias vasodilatadoras y 
vasoconstrictoras (55), teniendo una especial importancia en este 
proceso la disminución de la producción endógena de NO a nivel 
de la médula y la cortical del riñón (66,117). 
En todo este mecanismo fisiopatológico que condiciona la 
hipoperfusión de la médula renal tras la administración de medios 
de contraste y ligado a la alteración del balance del NO a nivel 
renal, están directamente implicados los mecanismos de estrés 
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oxidativo (118). Las Especies Reactivas de Oxígeno (ERO) son 
moléculas altamente reactivas por la presencia de una capa de 
electrones de valencia no apareada y que se forman de manera 
natural como subproducto del metabolismo del oxígeno y que, 
tras sucesivas maniobras de reducción, se transforman en agua. 
En condiciones fisiológicas, la formación a nivel tubular de la 
médula renal de ERO tiene un papel importante en los procesos 
de comunicación celular, la regulación de la microcirculación a 
nivel local y en el transporte en el túbulo renal por sus efectos 
sobre la disponibilidad de NO. Tras la administración de un medio 
de contraste, la hipoxia medular se desarrolla tanto por la 
disminución del flujo sanguíneo medular como por la mayor 
demanda de oxígeno de las células tubulares debido al 
incremento de la reabsorción de sodio. Esto conduce a un 
aumento de la formación de ERO y con ello del estrés oxidativo, 
lo que produce un daño celular directo, por afectación del ADN 
mitocondrial y nuclear, de los lípidos de la membrana y de las 
proteínas celulares y, además, disminuye la biodisponibilidad de 
NO, ya que éste se consume en el proceso de reducción de los 
ERO (55). No obstante, el descenso del NO en los vasos rectos 
medulares no se explica sólo por el aumento de los ERO sino que 
también puede atribuirse a la lesión directa producida por los 
medios de contraste en las células endoteliales, encargadas de la 
producción del NO (66,117,119). 
4.3.3. Efecto sobre el túbulo renal 
Como ya se ha mencionado, los medios de contraste pueden 
causar lesiones a las células endoteliales, que son las primeras 
en contactar con ellos cuando han sido inyectados por vía 
intravenosa o intraarterial (117). Pero posteriormente el medio de 
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contraste es filtrado por el glomérulo y pasa a concentrarse 
dentro de los túbulos renales, exponiendo a las células tubulares 
a un daño celular directo incluso mayor que el sufrido por las 
células endoteliales (66). 
En estudios in vitro con cultivos celulares se ha demostrado que 
todos los tipos de medios de contraste provocan una disminución 
de la viabilidad celular. Los cambios bioquímicos subyacentes a 
estos efectos tienen relación con los cambios en las principales 
vías de comunicación intracelular implicadas en la supervivencia 
celular, la apoptosis, y la inflamación (120,121). Los medios de 
contraste, en las capas de células tubulares más proximales, 
pueden alterar la actividad de la enzima mitocondrial y del 
potencial de membrana de la mitocondria, mientras que en capas 
más distales pueden inducir la apoptosis celular (122). Se cree 
que la apoptosis inducida por los medios de contraste se debe a 
la activación de proteínas de choque y, simultáneamente, a la 
inhibición de enzimas citoprotectoras y de prostaglandinas (117). 
La osmolaridad y la viscosidad de los medios de contraste 
probablemente juegan un papel más importante en el desarrollo 
de la NIC in vivo de lo que lo hacen en los modelos in vitro (66). 
Todos los medios de contraste se acumulan en los túbulos 
renales; sin embargo, aquellos con mayor viscosidad provocarán 
mayor presión hidrostática en los túbulos (123), un aumento de la 
viscosidad renal (124) y una mayor retención del medio de 
contraste dentro del riñón. Este acúmulo del medio de contraste 
se produce en los túbulos de la médula renal y dentro de los 
vasos sanguíneos, produciendo, además, una disminución del 
flujo entre los vasos sanguíneos y el túbulo renal. Esta reducción 
del flujo hace que la exposición de las células del epitelio del 
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túbulo renal y del endotelio vascular al medio de contraste sea 
más prolongada, y por tanto mayor será la citotoxicidad directa 
provocada por el yodo (125). 
4.4.  Factores asociados a la nefropatía inducida por contraste 
Desde que se comenzaron a utilizar los medios de contraste yodado, 
se estableció una relación causal entre éstos y el desarrollo de 
fracaso renal agudo (94). Un número importante de estudios 
observacionales han investigado la aparición de lesión renal aguda 
tras la administración de contraste tanto intravenoso como 
intraarterial, encontrando que existe riesgo de daño renal asociado a 
la administración de contraste (126,127). De hecho, el temor a 
desarrollar un fracaso renal agudo es una de las razones más 
frecuentes para no realizar una tomografía computadorizada (TC) 
con contraste intravenoso, comprometiendo así la información 
obtenida de estos estudios radiológicos (128). Sin embargo, este 
temor que tradicionalmente se ha tenido, en los últimos años se ha 
demostrado que es injustificado cuando se refiere al desarrollo de 
NIC tras administración intravenosa de medios de contraste, ya que 
el desarrollo de un fracaso renal grave tras estos estudios es 
excepcional (129–131). Incluso, en un meta-análisis realizado por 
McDonald y cols. en 2013, que incluía 13 estudios, con la limitación 
de ser todos no aleatorizados, y 25.950 pacientes en los que se 
comparaba la incidencia de fracaso renal agudo tras la realización 
de un TC con o sin contraste intravenoso, demostraron que la 
incidencia de fracaso renal agudo, necesidad de diálisis y muerte 
era similar entre el grupo que había recibido contraste intravenoso y 
que el que no lo había recibido (132). Hoy día se acepta que la vía 
de administración de los medios de contraste tiene una relación 
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directa con la aparición de NIC, siendo mayor la incidencia para la 
administración intraarterial que para la intravenosa, considerando 
incluso, con el soporte de la evidencia más reciente, que para los 
pacientes con un nivel de creatinina sérica menor de 1,5 mg/dL el 
riesgo de desarrollar NIC tras administración intravenosa de 
contraste es muy baja, especialmente si los pacientes han recibido 
hidratación de forma previa al procedimiento (94,133). 
La incidencia de NIC tras la administración intraarterial de contraste 
se sitúa, en función del criterio utilizado para definir el fracaso renal 
agudo, entre el 5 y el 15% , pudiendo llegar, en pacientes de alto 
riesgo, a situarse por encima del 30% (78,80–83,134,135). Pero se 
debe tener en cuenta que los trabajos que han mostrado la 
incidencia de NIC tras administración intraarterial de contraste están 
realizados sobre pacientes sometidos a coronariografías, con o sin 
intervencionismo coronario asociado. Este grupo de población, 
típicamente, tiene más edad, mayor porcentaje de enfermedad 
vascular avanzada a múltiples niveles y mayor compromiso 
hemodinámico que la población general (94) y, además, en general 
reciben una dosis de medio de contraste mayor que la administrada 
de forma intravenosa para la realización de una TC (131). Por lo 
tanto, ese debe concluir que no sólo la vía de administración influye 
en la diferente incidencia de NIC, sino que probablemente existen 
otros factores asociados. 
Son varios los factores que se han asociado a mayor riesgo de 
desarrollar NIC tras intervencionismo coronario. Uno de los estudios 
más amplios es el realizado por Mehran y cols., en el que realizan 
un análisis multivariante para detectar los factores de riesgo 
asociados a NIC tras intervencionismo coronario percutáneo en 
8.357 pacientes. Identifican 8 variables relacionadas con el 
desa r ro l l o de N IC : h i po tens ión , u t i l i zac i ón de ba lón de 
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contrapulsación aórtico, la presencia de insuficiencia cardiaca 
congestiva, de enfermedad renal crónica previa, de diabetes 
mellitus, de anemia, una edad mayor de 75 años y un volumen de 
contraste elevado. Combinando estos factores, desarrollaron una 
escala de riesgo de NIC que, en su experiencia, resultó útil como 
predictor del desarrollo de NIC (134). Sin embargo, no todos los 
autores obtienen los mismos resultados respecto a los factores 
asociados y la escala de riesgo propuesta por Mehran no es 
aplicable en todos los casos (82,84,136,137). 
Un elevado volumen de contraste utilizado se ha relacionado con el 
desarrollo de NIC (138,139), además, los medios de contraste 
iónicos tienen mayor riesgo de NIC que los no iónicos en pacientes 
con afectación renal previa (110). 
También se ha observado una mayor incidencia de NIC con el uso 
de medios de contraste de alta osmolaridad frente al uso de los de 
baja osmolaridad o los iso-osmolares (73,108,125,140). 
En general, y teniendo en cuenta los diferentes factores de riesgo 
de padecer NIC obtenidos por los distintos autores tras la 
realización de un procedimiento intervencionista coronario, se 
pueden clasificar estos factores de riesgo en dos grandes grupos 
(80,141): En primer lugar, aquellos factores relacionados con el 
paciente, como la presencia de insuficiencia renal previa, la edad, la 
presencia de diabetes mellitus, el uso de fármacos nefrotóxicos, 
tener una fracción de eyección cardiaca deprimida, las  situaciones 
d e b a j o g a s t o c a r d i a c o , l a p r e s e n c i a d e a n e m i a y l a 
hipoalbuminemia. Y por otra parte, los factores dependientes del 
procedimiento, como el volumen de contraste utilizado, el uso de 
medios de contraste de alta osmolaridad, la administración intra-
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arterial del contraste y la utilización de un balón de contrapulsación 
intraaórtico. 
No obstante, a pesar de los múltiples factores de riesgo para el 
desarrollo de NIC que se han propuesto, el único que se ha 
c o n f i r m a d o d e f o r m a i n e q u í v o c a c o m o f a c t o r d e r i e s g o 
independiente es la existencia previa a la administración de 
contraste de insuficiencia renal (95). 
5. NEFROPATÍA ASOCIADA A LA REPARACIÓN ENDOVASCULAR 
DE LOS ANEURISMAS DE AORTA INFRARRENAL 
Existe evidencia de la posibilidad de desarrollar un fracaso renal agudo 
tras la reparación endovascular de los aneurismas de aorta abdominal 
infrarrenal (142,143). Varios autores han recogido esta posible 
complicación obteniendo una incidencia de fallo renal agudo que oscila 
entre el 1 y el 19% para los AAA reparados de forma electiva 
(142,144,145) y que asciende hasta el 23% tras la reparación 
endovascular de AAA rotos (146). Sin embargo, los criterios para definir 
el fallo renal agudo son muy dispares entre los diferentes autores, lo 
que provoca el hallazgo de incidencias de fallo renal agudo tan 
dispares entre los distintos grupos, y ninguno de estos trabajos están 
centrados en el estudio de la nefropatía asociada al uso de contrastes 
yodados. 
En general, se acepta que la incidencia de fallo renal agudo tras la 
reparación endovascular de los AAA es menor que la asociada a su 
reparación abierta (145,147). Sin embargo, también hay autores que al 
comparar la incidencia de fracaso renal agudo tras la reparación abierta 
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frente a la reparación endovascular de los AAA no encuentran 
diferencias significativas entre los dos procedimientos (148–150), 
incluso en la valoración a largo plazo del deterioro de la función renal, 
no se ha demostrado que existan diferencias significativas entre los 
pacientes sometidos a reparación endovascular frente a reparación 
abierta (151,152). 
El empeoramiento de la función renal en el postoperatorio de la EVAR 
no sólo puede relacionarse con la utilización de medios de contraste 
yodados durante el procedimiento, sino que existen otros factores 
directamente asociados con el uso de la técnica endovascular y que 
podrían estar en relación con el daño renal agudo. 
El tipo de fijación proximal del dispositivo utilizado para la EVAR es uno 
de los factores que podrían contribuir a la lesión renal. Algunos 
dispositivos, con el objetivo de proporcionar un anclaje más estable en 
una porción relativamente sana de la aorta, incorporan algún tipo de 
stent metálico no recubierto o de ganchos que se fijan a la porción 
suprarrenal de la aorta, aunque con este tipo de fijación puedan causar 
lesiones a la arteria renal (153,154) o microembolizaciones e infartos 
renales (155). La mayoría de los trabajos que intentan evaluar la 
influencia de la fijación suprarrenal del dispositivo endoprotésico en el 
desarrollo de insuficiencia renal postoperatoria son retrospectivos o 
analizan retrospectivamente una base de datos mantenida de forma 
prospectiva. La mayoría de ellos concluyen que a corto plazo no hay 
diferencias en cuanto al deterioro de la función renal en relación al tipo 
de anclaje utilizado (142,156,157), aunque en algunos casos y en 
grupos de pacientes seleccionados sí se observa un deterioro de la 
función renal en pacientes con dispositivos de anclaje suprarrenal 
(144). En una revisión sistemática publicada en 2015, con meta análisis 
de los efectos aleatorios y medida de heterogeneidad, Miller y cols. 
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(158) comparan la incidencia de fracaso renal, de estenosis u oclusión 
de la arteria renal, de infarto renal y de necesidad de hemodiálisis en 
pacientes que no la recibían previamente, entre los pacientes 
sometidos a EVAR con fijación suprarrenal frente a fijación infra renal. 
Analizan un total de 4474 pacientes de 21 estudios comparativos, todos 
ellos no aleatorizados, y encuentran que no hay diferencias entre los 
grupos de fijación supra e infra renal respecto al riesgo de presentar 
una complicación renal en el postoperatorio de EVAR, especialmente 
en los trabajos que utilizan prótesis de nueva generación. 
Cuando se analiza el impacto sobre la función renal a largo plazo de la 
fijación suprarrenal de los dispositivos endoprotésicos, los resultados 
son similares a los observados para el deterioro agudo de la función 
renal. En una revisión de los estudios publicados hasta 2004, que 
incluía 21 trabajos y 2202 pacientes, los autores encuentran que no 
hay diferencias en el seguimiento a medio plazo entre la fijación infra o 
suprarrenal con respecto a la función renal ni con la oclusión de la 
ar ter ia rena l (159) . En un metaanál is is s imi lar, que inc lu ía 
publicaciones hasta el año 2006, y en el que sólo 4 trabajos, con 1065 
pacientes en total, cumplieron los criterios de inclusión para el análisis, 
llegaron a la conclusión de que con los datos disponibles no se puede 
afirmar que la fijación suprarrenal de los dispositivos utilizados para la 
EVAR empeore la función renal de estos pacientes en el seguimiento a 
medio plazo (160). 
Más recientemente, dos trabajos prospectivos no aleatorizados, con un 
número limitado de pacientes, han analizado la evolución de la función 
renal en el seguimiento de EVAR y han encontrado un mayor deterioro 
de la función renal en aquellos pacientes con dispositivos de fijación 
suprarrenal, pero sin que este deterioro fuera grave ni produjera en 
ningún caso progresión a insuficiencia renal terminal (161,162). 
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Como se expuso en el apartado de la técnica para la realización de una 
EVAR, este procedimiento requiere la introducción de guías y catéteres 
a través de la aorta que podrían provocar la fragmentación de alguna 
placa de ateroma y la producción de microembolizaciones a las arterias 
renales (145). Estas microembolizaciones potenciales podrían incluso 
incrementarse si se realiza una dilatación con balón del cuello proximal 
para mejorar la fijación de la endoprótesis o con los dispositivos de 
fijación suprarrenal (163). Boules y cols. (155) realizaron un estudio 
retrospectivo de 136 pacientes sometidos a EVAR para establecer la 
tasa de microembolias y analizaron las angioTC realizadas en el 
postoperatorio. Encontraron que el 5,9% de los pacientes tenían 
imágenes de microembolismo renal bilateral y que aquellos pacientes 
con un trombo intraaórtico moderado o grave en el cuello proximal, 
tenían mayor incidencia de microembolias. Sin embargo, la función 
renal no se vio afectada de forma diferente entre los pacientes con 
microembolias y los que no las tuvieron. 
La presencia de trombo significativo intraarterial, en el cuello de fijación 
proximal, definido como aquel trombo que ocupa al menos un 25% de 
la circunferencia del cuello y tiene un espesor de al menos 2 mm, 
tampoco ha demostrado aumentar la incidencia de deterioro renal 
agudo en el postoperatorio inmediato de la EVAR, tanto para 
dispositivos con fijación suprarrenal como para aquellos con fijación 
infrarrenal (164). 
La cobertura, accidental o programada, de un arteria renal polar o 
accesoria durante una EVAR también se ha sugerido como posible 
factor desencadenante de deterioro renal agudo en el postoperatorio. 
Sin embargo, los escasos trabajos que han estudiado esta posible 
relación, encuentran que, aunque la incidencia de infarto renal puede 
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ocurrir hasta en el 84% de los pacientes a los que se les ocluye una 
arteria renal polar, el deterioro de la función renal en el postoperatorio 
inmediato es excepcional (165–168). 
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HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
La hipótesis que se establece es que la nefropatía inducida por 
contrastes radiológicos es una complicación frecuente tras la 
reparación endovascular de aneurismas de aorta abdominal. 
El objetivo principal de este trabajo es determinar la incidencia de NIC 
en los pac ientes somet idos de forma e lec t iva a reparac ión 
endovascular de aneurismas aórticos y aorto-iliacos, a nivel infrarrenal. 
Los objetivos secundarios son analizar los posibles factores de riesgo 
asociados al desarrollo de NIC y la influencia de la presencia de NIC en 
el postoperatorio de EVAR sobre la mortalidad temprana y a medio 
plazo de estos pacientes.    
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PACIENTES Y MÉTODOS 
1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
Se diseñó un estudio de casos y controles anidado en una cohorte 
sobre una base de datos mantenida de forma prospectiva para 
determinar la incidencia de nefropatía inducida por contrastes (NIC) 
tras reparación endovascular de aneurismas de aorta abdominal 
infrarrenal y los factores de riesgo asociados a su desarrollo, así como 
la posible relación entre la aparición de la NIC y la supervivencia a 
medio plazo de estos pacientes.  
Se incluyeron en el estudio a todos los pacientes sometidos de forma 
consecutiva a reparación endovascular de aneurismas de aorta 
abdominal infrarrenal o aneurismas aortoiliacos, de forma electiva, en 
el Servicio de Angiología y Cirugía Vascular del Hospital Universitario 
“La Paz” de Madrid en el período comprendido entre enero de 2009 y 
julio de 2015. 
Se consideraron criterios de exclusión del estudio: 
− Pacientes intervenidos de forma urgente. 
− Aquellos en los que se realizó un procedimiento exclusivamente 
iliaco. 
− Las intervenciones en las que se colocaron endoprótesis 
fenestradas o ramificadas a arterias viscerales, incluidas las 
arterias renales. 
− Pacientes en hemodiálisis de forma previa a la realización del 
procedimiento. 
− Pacientes a los que se les hubiera administrado, por cualquier 
causa, algún medio de contraste radiológico por vía intraarterial 
en los 7 días anteriores al procedimiento. 
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Todos los pacientes recibieron protección renal de forma peroperatoria 
mediante administración intravenosa de N-acetilcisteína, 1200 mg/12h, 
e hidratación mediante una perfusión intravenosa de suero salino 
fisiológico de 1mL/Kg/h, desde las 12 horas previas al procedimiento y 
hasta al menos 24 horas después de la intervención. 
En todos los pacientes se realizó una analítica sanguínea que incluía 
una bioquímica básica y un hemograma en el día previo a la EVAR y a 
las 24 y 48 horas de la  intervención. En aquellos pacientes que 
presentaron elevación de los valores de creatina en los controles 
realizados a las 24 o a las 48 horas, se realizó una nueva analítica a 
las 72 o a las 96 horas posteriores al procedimiento. Se registraron en 
todos los casos los valores de creatinina sérica, medida en miligramos 
por decilitro y los valores de hematocrito, en valores porcentuales, en 
la analítica del preoperatorio y en el primer control realizado en el 
postoperator io. Se calculó la d i ferencia entre el hematocr i to 
preoperatorio y el postoperatorio para incluir el descenso de los niveles 
de hematocrito en el análisis de los posibles factores de riesgo para el 
desarrollo de NIC. 
En todos los casos se calculó el filtrado glomerular (FG) preoperatorio 
para estimar la función renal basal. Para ello, se aplicó la fórmula 
obtenida del estudio “Modification of Diet in Renal Disease” (MDRD – 4) 
(169), incluyendo la modificación recomendada para los laboratorios en 
los que la determinac ión de creat in ina se rea l iza mediante 
estandarización de la trazabilidad según el método de referencia de 
dilución isotópica-espectrometría de masas (IDMS) (170). La fórmula 
MDRD – 4 IDMS es la siguiente:	
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FG estimado= 175 × (creatinina sérica)-1,154 × (edad)-0,203 × (0,742 si mujer)
El valor obtenido con esta fórmula debe multiplicarse por 1,21 en el 
caso de que el paciente sea de raza negra. Esta condición no se dio en 
ninguno de los casos de nuestra serie, ya que todos los pacientes 
fueron de raza blanca. 
Para establecer la presencia de NIC en el postoperatorio inmediato (en 
las primeras 48 horas posteriores al procedimiento) de la EVAR, se 
utilizaron tres métodos de diagnóstico diferentes, con el objetivo de 
comparar los resultados entre las diferentes opciones utilizadas. 
− Método 1 (NIC1). Se estableció el diagnóstico de NIC1 si existía 
una elevación postoperatoria de la cifra absoluta de creatinina 
basal igual o superior a 0,5 mg/dL. 
− Método 2 (NIC2). Se estableció el diagnóstico de NIC2 si existía 
una elevación postoperatoria relativa de la cifra de creatinina 
igual o superior al 25% de la cifra de creatinina basal. 
− Método 3 (AKIN). Se estableció el diagnóstico de NIC-AKIN 
cuando se cumplía cualquiera de los tres criterios de nefropatía 
aguda propuestos por el grupo Acute Kidney Injury Network 
(AKIN): 
• Incremento de la cifra absoluta de creatinina sérica, 
respecto a su valor basal, mayor o igual a 0,3 mg/dL. 
• Incremento relativo del valor de creatinina sérica igual o 
mayor del 50% respecto al valor basal. 
• Oliguria menor o igual de 0,5 ml/Kg de excreción horaria de 
orina mantenida durante al menos 6 horas. 
Para analizar los posibles factores de riesgo asociados al desarrollo de 
NIC, además de los datos de la analítica explicados anteriormente, se 
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recogieron datos demográficos, variables relacionadas con el paciente, 
y variables relacionadas con el procedimiento. 
Datos demográficos: 
− Edad. Para el cálculo del posible riesgo relativo asociado al 
aumento de la edad, se estableció el punto de corte en 75 años, 
coincidiendo con el propuesto previamente por otros autores 
(82,134).  
− Género. 
Datos relacionados con el paciente: 
− Hipertensión arterial (HTA). Referida por el paciente en la 
anamnesis preoperatoria o ingesta de al menos un fármaco 
antihipertensivo antes de la intervención. 
− Diabetes mellitus (DM). Referida por el paciente en la anamnesis 
preoperatoria o ingesta de al menos un fármaco antidiabético o 
de insulina antes de la intervención. 
− Cardiopatía isquémica. Confirmación en la anamnesis de algún 
episodio de ángor o infarto agudo de miocardio (IAM). También 
se considera paciente con cardiopatía isquémica a aquel que ha 
requerido a lo largo de su vida revascularización coronaria. 
− Insuficiencia cardiaca. Referida por el paciente en la anamnesis 
preoperatoria o constatada en la historia previa hospitalaria del 
paciente. 
− Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). Referida por 
el paciente en la anamnesis preoperatoria o el uso de fármacos 
para el tratamiento de la EPOC. 
− Tabaquismo, activo o no. Recogido en la anamnesis del paciente. 
− Dislipemia. Referida por el paciente en la anamnesis o ingesta de 
fármacos hipolipemiantes diferentes de las estatinas. En caso de 
que el paciente siguiera tratamiento crónico con estatinas, sin 
referir antecedentes de dislipemia, se consideró que la indicación 
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de dicho tratamiento se basaba en la profilaxis secundaria de 
eventos cardiovasculares y no en la alteración del metabolismo 
de los lípidos del paciente.  
− Insuficiencia renal crónica (IRC). Referida por el paciente en la 
anamnesis. A todos los pacientes se les realizó una valoración 
p r e o p e r a t o r i a d e l a c r e a t i n i n a e n p l a s m a , p e r o e s t a 
determinación, en caso de ser patológica, no supone la condición 
de antecedente personal de insuficiencia renal en nuestro 
estudio, ya que ese dato es analizado de forma independiente. 
− Presencia de trombo intraaórtico en proximidad del origen de las 
arterias renales. Este dato fue obtenido de la TC preoperatoria. 
Se consideró que la presencia de trombo es significativa cuando 
éste se visualiza en el mismo corte axial que el origen de alguna 
de las arterias renales, tiene un grosor igual o mayor de 2 mm, 
ocupa, al menos un 25% de la circunferencia aórtica y permanece 
visible en al menos 3 cortes axiales consecutivos. 
− Valores séricos de creatinina preoperatoria. Se establecen como 
elevación patológica de creatinina sérica los valores superiores a 
1,3 mg/dL. 
− Hematocrito preoperatorio. Se establecen como diagnósticos de 
anemia preoperatoria los valores de hematocrito iguales o 
inferiores al 39% en varones y al 36% en mujeres en la analítica 
previa al procedimiento. 
Datos relacionados con el procedimiento: 
− Tipo de técnica anestésica. Se distinguió entre anestesia general 
y anestesia loco-regional. Dentro de anestesia loco-regional se 
incluyó la anestesia raquídea, los bloqueos nerviosos y la 
anestesia local. 
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− Tipo de dispositivo endoprotésico utilizado. Se distinguió entre 
dispositivos aorto-mono-iliacos y dispositivos bifurcados. El 
empleo de otras disposiciones como endoprótesis aórtica 
exclusivamente o de cuffs aórticos fue excepcional, por lo que no 
se estableció una categoría distinta para su análisis. 
− Lugar de anclaje del dispositivo endoprotésico, distinguiendo 
entre anclaje supra e infrarrenal. 
− Volumen del medio de contraste administrado, medido en 
mililitros. El medio de contraste utilizado fue en todos los casos 
Iomeron® 300, que contiene Iomeprol, un contraste no iónico, 
monomérico, de baja osmolaridad y con tres átomos de yodo en 
su estructura. Se estableció un punto de corte en 200 mL para 
distinguir a los pacientes que recibieron una dosis elevada de 
contraste (igual o superior a 200 mL) y los que no. El punto de 
corte se estableció siguiendo la cifra propuesta por Guneyli y cols 
(171). 
− Tiempo de escopia radiológica total del procedimiento. Dato 
extraído directamente de la información proporcionada por el 
arco radiológico empleado en el procedimiento, al final de la 
intervención. Aunque es una extrapolación arbitraria, el tiempo 
empleado puede orientarnos sobre la dificultad del procedimiento 
y sobre la mayor necesidad de manipulación endovascular con 
guías y catéteres durante el procedimiento. 
− Todos los procedimientos se realizaron mediante acceso 
quirúrgico abierto de las arterias femorales, por lo que la vía de 
abordaje quirúrgico no se tiene en cuenta para el análisis de los 
datos. 
El dato fundamental analizado en los resultados tempranos es la 
presencia o no de NIC, diagnosticada por los tres métodos propuestos 
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previamente. También se recogió el día del postoperatorio en el que se 
registra el valor más alto de creatinina para intentar establecer si existe 
una tendencia a presentar el pico de elevación de creatinina sérica en 
algún momento del postoperatorio. Además, se recogió la necesidad o 
no de hemodiálisis en el postoperatorio inmediato y la mortalidad 
temprana. 
En el seguimiento a medio plazo se analizó la supervivencia de la serie 
completa y la de los pacientes que presentaron NIC y los que no, en 
grupos separados para detectar la posible influencia del desarrollo de 
nefropatía sobre la supervivencia en el seguimiento. 
2. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
El análisis estadístico se ha realizado en colaboración con la Sección 
de Bioestadíst ica del Inst i tu to de Invest igac ión del Hospi ta l 
Universitario “La Paz” (IdiPAZ). 
La descripción de los datos cualitativos se realizó en forma de 
frecuencias absolutas (n)  y porcentajes (%) y los datos cuantitativos 
mediante media, desviación típica, mediana,  mínimo y máximo.  
Con carácter general, la comparación de datos cuantitativos (medidas) 
entre dos grupos, se ha realizado mediante la prueba t-Student para 
datos independientes, y para los datos cualitativos (factores de riesgo) 
se ha usado el test exacto de Fisher (para tablas 2x2) o el test de la Χ2 
(para tablas de mayor orden).  
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Se ha estimado la incidencia de nefropatía inducida por contraste con 
cada uno de los criterios, mediante intervalos de confianza del 95% 
para una distribución binomial.  
La asociación entre cada criterio de nefropatía inducida por contraste y 
los diferentes factores o medidas se ha estudiado mediante modelos de 
regresión logística binaria univariantes (no ajustados) y multivariantes 
(ajustados) para detectar aquellos factores con efecto independiente. 
La asociación entre cada criterio de nefropatía inducida por contraste y 
la mortalidad temprana se ha estudiado usando el test exacto de 
Fisher. Debido al bajo número de muertes tempranas, la incidencia 
para cada criterio y su asociación con mortalidad temprana, se ha 
estimado mediante un modelo de regresión de Poisson en el contexto 
de los modelos lineales generalizados 
Se ha estimado la supervivencia de los pacientes con y sin nefropatía 
inducida por contraste, mediante el método de Kaplan-Meier, en el 
contexto del análisis de supervivencia. Se ha usado la prueba ‘log-
Rank Test’ para comparar dichas curvas de supervivencia. 
El efecto de cada criterio de nefropatía inducida por contraste sobre la 
supervivencia se ha estimado mediante modelos de regresión de 
riesgos proporcionales (Regresión de Cox), univariantes (no ajustados) 
para estimar el efecto ‘crudo’ y multivariantes para estimar el efecto 
ajustado por otros factores asociados a la mortalidad.  
Todos las pruebas estadísticas se han considerado bilaterales y como 
valores significativos, aquellos p<0.05  
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Los datos se han analizado aplicando el programa estadístico SAS 9.3 
(SAS Institute, Cary, NC USA). 
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RESULTADOS 
En el periodo de estudio, comprendido entre el 9 de enero de 2009 y el 
21 de julio de 2015, se realizaron, de forma consecutiva, 380 
reparaciones endovasculares de aneurismas de aorta abdominal o 
aortoiliacos. Tras excluir aquellos casos que no cumplían los criterios 
para ser incluidos en el estudio, se obtuvo un total de 323 pacientes 
sometidos a EVAR para el análisis de los resultados. 
La distribución y los valores obtenidos en cada uno de los factores 
estudiados en nuestra serie completa se reflejan en la tabla 2 para las 
variables cuantitativas y en la tabla 3 para las cualitativas. Entre las 
características de la población de estudio destacan: 
1º) El elevado porcentaje de varones (97,2%, ratio hombres/mujeres: 
32,3/1) y el elevado número de dispositivos con anclaje suprarrenal 
(89,8%) utilizados en nuestra serie. 
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Tabla 2: Datos descriptivos de las variables cuantitativas de la serie completa de 
pacientes sometidos a EVAR e incluidos en el análisis.
MEDIA D.E. MEDIANA MINIMO MAXIMO
Edad 73,23 7,64 74 52 89
Volumen contraste (mL) 153,21 59,2 150 50 400
Líquidos (mL) 1080,81 290,6 1.000 500 2.000
Tiempo de escopia (mm:ss) 15:15 11:06 11:35 2:20 120:00
Hematocrito basal (%) 43,39 5,3 43,8 26,2 55,4
Creatinina basal (mg/dL) 1,2 0,48 1,1 0,53 5,84
Filtrado glomerular 66,86 22,7 64,8 9,7 154,6
Diferencia hematocrito (%) 6,65 6,5 5,55 0 18,3
2º) Aunque sólo el 10,8% de los pacientes tenían el diagnóstico 
preoperatorio de enfermedad renal, en más del doble (28,5%) se 
obtuvo un valor de creatinina sérica preoperatoria superior a la normal. 
 
A continuación se analizan los resultados obtenidos en relación con el 
desarrollo de NIC, motivo de nuestro estudio. En primer lugar se 
analizarán los resultados tempranos, distinguiendo entre los diferentes 
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Tabla 3: Datos descriptivos de las variables cualitativas de la serie completa de 
pacientes sometidos a EVAR e incluidos en el análisis.
MEDIA
Varón 97,2%















Creatinina basal alta 28,5%
criterios diagnósticos de NIC y, posteriormente, se analizará la 
supervivencia durante el seguimiento a medio plazo de estos pacientes. 
 
1. RESULTADOS	TEMPRANOS	
En nuestra serie, el 10,8% de los pacientes desarrollaron NIC cuando 
se aplica el criterio diagnóstico NIC1. Sin embargo, cuando los criterios 
diagnósticos aplicados son el NIC2 o el AKIN, esta cifra se eleva 
considerablemente, situándose en valores alrededor del 23%. Al 
analizar en qué día del postoperatorio, entre los pacientes que 
desarrollaron NIC con cualquiera de los tres criterios, se obtuvo la cifra 
más elevada de creatinina sérica; la moda fue el segundo día 
postoperatorio (37/84 pacientes; 44%). No obstante, en el 85,5% de 
estos pacientes ya existía elevación de creatinina respecto al valor 
basal en el primer día postoperatorio. Un tercio de los pacientes con 
NIC tuvieron la mayor elevación de las cifras de creatinina más tarde 
del segundo día postoperatorio y  sólo un 16,6% en el cuarto día o 
posterior. En todos los casos en los que el pico máximo de elevación de 
creatinina se produjo en el tercer día postoperatorio o en días 
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Tabla 4: Prevalencia de NIC para cada uno de los métodos 
diagnósticos utilizados.
GLOBAL PORCENTAJE IC (95%)
NIC1 35/323 10,8 7,8 - 15
NIC2 75/323 23,2 19 - 28,5
AKIN 71/323 22 17,7 - 27,1
posteriores, ya existían valores elevados de creatinina en los dos 
primeros días del postoperatorio.  
Sólo en dos pacientes (0,62% del total de pacientes) fue necesario 
realizar hemodiálisis en el postoperatorio inmediato. 
La mortalidad temprana de la serie completa fue del 2%. Sin considerar 
a la NIC, que analizaremos por separado más adelante, estudiamos los 
factores relacionados con la mortalidad temprana en los pacientes 
sometidos a EVAR de nuestra serie. Entre las variables cuantitativas, 
encontramos que la edad (p=0,024), el valor de creatinina sérica basal 
(p=0,02) y el filtrado glomerular preoperatorio (p=0,029) se relacionaron 
de forma estadísticamente significativa con el aumento de la mortalidad 
precoz. Cabe destacar que ni el valor de hematocrito preoperatorio ni el 
descenso en la cifra del hematocrito postoperatorio tuvieron una 
relación estadísticamente significativa con la tasa de mortalidad 
temprana. 
Si se analizan las variables cualitativas, se observa que existe un 
aumento de la mortalidad estadísticamente significativo solamente en 
dos casos: pacientes con el diagnóstico previo de cardiopatía 
isquémica (p=0,009), con un Riesgo Relativo (RR) de 12,6 (IC95%: 
1,45 – 109,45); y pacientes con insuficiencia renal crónica conocida 
(p=0,019), con un RR de 8,9 (IC95%: 1,72 – 45,98). La presencia de un 
valor superior a la normalidad de creatinina sérica en el preoperatorio 
no alcanza significación estadística en relación con la mortalidad 
temprana, pero se aproxima mucho a ella, con una p=0,057 y un RR de 
5,2 (IC95%: 0,94 – 28,9).    
Para comparar los resultados tempranos obtenidos en función de la 
presencia o no de NIC y para valorar los factores relacionados con su 
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aparición, se analizan por separado los tres criterios diagnósticos de 
nefropatía inducida por contrastes propuestos para nuestro trabajo. 
1.1. Resultados tempranos para el criterio diagnóstico NIC 1 
De los 323 pacientes incluidos en el estudio, 35 (10,8%) 
desarrollaron NIC cuando el criterio diagnóstico aplicado fue el 
NIC1. 
En el análisis univariante de los posibles factores asociados a la 
presencia de NIC tras EVAR, se encontró, entre las variables 
cuantitativas, que en el grupo de pacientes que presentaron 
nefropatía, la edad es mayor (76,23 años frente a 72,86; p=0,014), 
tienen una peor función renal preoperatoria reflejada en que las 
cifras de creatinina basal son mayores (1,55 frente 1,16; p=0,000) y 
en que el filtrado glomerular es menor (48,58 frente a 68,8; p=0,000), 
y tienen unas cifras de hematocrito preoperatorio menores (48,58 
frente 68,8; p=0,000). Además, el volumen de contraste utilizado 
durante el procedimiento fue mayor en aquellos pacientes que 
desarrollaron nefropatía NIC1 (177,78 frente 150,11; p=0,022). 
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Tabla 5: Variables cuantitativas. Comparación de las medias entre los pacientes con 
NIC (según el criterio diagnóstico NIC1) y los pacientes sin NIC.
NIC 1 NO NIC
MEDIA D.E. MEDIA D.E. P
Edad 76,23 7,37 72,86 7,6 0,014
Volumen contraste 177,78 49,1 150,11 59,7 0,022
Líquidos 1.108,30 283,6 1.078,75 292,8 0,89
Tiempo de escopia 17:37 11:07 15:20 12:07 0,27
Hematocrito basal 39,43% 6,01 43,88% 5 0,000
Creatinina basal 1,55 0,46 1,16 0,48 0,000
Filtrado glomerular 48,58 17,9 68,8 22,2 0,000
Diferencia de hematocrito 6,2 3,7 6,3 5,5 0,89
El resto de variables cuantitativas analizadas no presentaron 
diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes con o 
sin nefropatía inducida por contraste (tabla 5).  
En cuanto a las variables dicotómicas analizadas (tabla 6), la 
utilización de un volumen de contraste igual o superior a 200 mL, la 
presencia de insuficiencia renal previa, de anemia preoperatoria o de 
un valor de creatinina basal elevado respecto al valor normal del 
laboratorio, presentan asociación, con una fuerte significación 
estadística, con el desarrollo de nefropatía aplicando el criterio 
diagnóstico NIC1. También presentan significación estadística, 
aunque menos potente (p=0,04), la asociación entre la presencia de 
HTA y la edad mayor de 75 años y un aumento del riesgo de 
desarrollar NIC y la presencia de dislipemia previa como posible 
factor protector para desarrollar la nefropatía. El resto de variables 
analizadas no muestran, en el estudio univariante, asociación con la 
presencia de NIC con el criterio diagnóstico NIC1. 
Se realizó una regresión logística para el análisis multivariante de los 
factores que mostraron relación estadísticamente significativa en el 
análisis univariante. Además, aunque no obtuvo significación 
estadística en el estudio univariante, incluimos en el análisis la 
diferencia entre el hematocrito preoperatorio y el postoperatorio para 
considerar la posible influencia de la pérdida sanguínea durante la 
intervención en la relación entre la anemia preoperatoria y el 
desarrollo de NIC1. Tras el análisis multivariante, permanecen como 
factores independientes asociados al desarrollo de NIC1 la presencia 
de una creatinina basal elevada (p=0,000), con un Riesgo Relativo 
de 7,52 (IC95%: 2,66 – 21,25), y la presencia de anemia 
preoperatoria (p=0,004), con un Riesgo Relativo de 4,42 (IC95%: 
  	70
  	71
Tabla 6: Variables cualitativas. Comparación de las medias entre los pacientes con 
NIC (según el criterio diagnóstico NIC1) y los pacientes sin NIC.





































































1,63 – 12,02). El volumen de contraste también se mantiene como 
factor independiente (p=0,008) con un aumento del riesgo de 1,01 
por cada incremento de un mililitro en la cantidad de contraste 
utilizada (IC95%: 1,003 – 1.018). 
Al analizar la mortalidad temprana tras EVAR de los pacientes que 
presentaron NIC1 en comparación con los que no lo han hecho, se 
observa que la diferencia entre los dos grupos es muy importante. 
Entre los pacientes que desarrollan NIC1, la mortalidad temprana fue 
del 11,4%, mientras que entre los que no desarrollaron la nefropatía 
es del 0,7%, siendo esta diferencia estadísticamente significativa 
(p=0,002). Así, el aumento del riesgo relativo de exitus temprana 
entre los pacientes que desarrollan NIC1 es de 18,13 (IC95%: 3,2 – 
103,02).  
Al aplicar el modelo de regresión de Poisson para detectar la posible 
influencia de otros factores asociados a la mortalidad temprana, se 
observó que el aumento de mortalidad entre los pacientes que han 
presentado NIC1 sigue siendo estadísticamente significativo como 
factor independiente (p=0,001), con un RR de 16,17 (IC95%: 2,96 – 
88,29).  
1.2. Resultados tempranos para el criterio diagnóstico NIC 2 
Setenta y cinco pacientes (23,2%; IC 95%: 19 – 28,5) desarrollaron 
nefropatía siguiendo el criterio diagnóstico NIC2; tasa de nefropatía 
muy superior a la obtenida con el criterio NIC1, siendo más del 
doble. 
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En el análisis univariante de las variables cuantitativas (tabla 7), se 
encontró asociación estadíst icamente s igni f icat iva entre e l 
desarrollo de NIC2 y la edad (75,4 frente a 72,6 años; p=0,005), el 
volumen de contraste utilizado durante la intervención (175,5 frente 
146 cc; p=0,001), y el valor del hematocrito preoperatorio, que fue 
menor en los pacientes que desarrollan NIC (41,5% frente 43,9%; 
p=0,000). El tiempo de escopia radiológica empleado durante el 
procedimiento fue mayor en los pacientes que desarrollan NIC2 
(17:53 frente a 14:38 min.) pero la diferencia, aunque cercana a la 
significación estadística, no la obtuvo (p=0,06).	
Respecto a las variables cualitativas, como ocurría con el criterio 
diagnóstico NIC1, el desarrollo de nefropatía aplicando el criterio 
diagnóstico NIC2 se asocia de forma estadísticamente significativa a 
una edad mayor de 75 años (p=0,03), la utilización de un volumen 
de contraste superior a 200 mL durante el procedimiento (p=0,001), 
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Tabla 7: Variables cuantitativas. Comparación de las medias entre los pacientes 
con NIC (según el criterio diagnóstico NIC2) y los pacientes sin NIC.
NIC 2 NO NIC
MEDIA D.E. MEDIA D.E. P
Edad 75,4 6,7 72,6 7,8 0,005
Volumen contraste 175,5 58,2 146 57,8 0,001
Líquidos 1.132,00 281,2 1.072,00 291,7 0,89
Tiempo de escopia 17:53 12:11 14:38 11:32 0,06
Hematocrito basal 41,50% 5,6 43,90% 5,06 0,000
Creatinina basal 1,23 0,48 1,19 0,49 0,580
Filtrado glomerular 67,45 28,1 66,5 20,9 0,760
Diferencia de hematocrito 7,1 5,5 6,1 5,2 0,15
la presencia de anemia preoperatoria (p=0,000), de diagnóstico 
previo de insuficiencia renal crónica (p=0,04) y de un valor creatina 
basal elevado (p=0,04). El resto de parámetros no mostraron 
relación estadísticamente significativa con el desarrollo de NIC2 en 
el estudio univariante (tabla 8). 
Se realizó el análisis multivariante, mediante regresión logística, de 
la posible asociación entre el desarrollo de NIC2 y las variables 
estudiadas. En el modelo de regresión logística, además de incluir 
las variables que obtuvieron significación estadística en el análisis 
univariante, se incluyeron el tiempo de escopia empleado en el 
procedimiento por tener un valor de p cercano a la significación, y la 
diferencia de hematocrito entre el preoperatorio y el postoperatorio, 
como se hizo con el criterio diagnóstico NIC1, por si la relación 
detectada entre la anemia y el desarrollo de NIC2 pudiera estar 
influida por la pérdida sanguínea intraoperatoria. Tras realizar el 
aná l is is , só lo dos var iab les se mant ienen como fac tores 
independientes asociados al desarrollo de NIC2: uno de ellos es el 
volumen de contraste utilizado (p=0,002), que supone un aumento 
del riesgo relativo de tan sólo 1,008 por cada incremento de un 
mililitro en el volumen de contraste utilizado (IC95%: 1,003 – 1,013), 
y el otro factor independiente es la presencia de anemia 
preoperatoria, que multiplica por 2,5 el riesgo de padecer NIC2 
(IC95%: 1,247 – 5,139). 
La mortalidad temprana entre los pacientes que desarrollan NIC2 es 
mayor que la de los que no la desarrollan (6,7% frente 0,4%) y esta 
diferencia es estadísticamente significativa (p=0,003). Así, el riesgo 
de muerte temprana entre los pacientes con NIC2 se multiplica por 
17,36 (IC95%: 1,99 – 151.02) respecto a los que no desarrollan 
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Tabla 8: Variables cualitativas. Comparación de las medias entre los pacientes 
con NIC (según el criterio diagnóstico NIC2) y los pacientes sin NIC.






































































nefropatía. Tras aplicar el modelo de regresión de Poisson, esta 
relación entre NIC2 y mortal idad precoz se mant iene con 
significación estadística (p=0,01) y con un riesgo relativo de 16,27 
(IC95%: 1,9 – 139,23). 
1.3. Resultados tempranos para el criterio diagnóstico AKIN  
Al aplicar el criterio diagnóstico AKIN para la nefropatía inducida por 
contraste, se encontró que 71 de los 323 pacientes (22%) la 
desarrollaron; cifra muy similar a la obtenida con el criterio 
diagnóstico NIC2 y muy superior a la del criterio NIC1. 
En el análisis univariante de las variables cuantitativas analizadas 
(tabla 9), se obtuvo que 5 de ellas se asocian con significación 
estadística al desarrollo de NIC con el criterio AKIN. La edad (75,35 
frente 72,67 años; p=0,009), el volumen de contraste utilizado 
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Tabla 9: Variables cuantitativas. Comparación de las medias entre los pacientes 
con NIC (según el criterio diagnóstico AKIN) y los pacientes sin NIC.
AKIN NO NIC
MEDIA D.E. MEDIA D.E. P
Edad 75,35 6,7 72,67 7,8 0,009
Volumen contraste 177,5 53,4 146,67 58,9 0,001
Líquidos 1.070,00 229,7 1.084,00 301,4 0,86
Tiempo de escopia 18:03 13:00 14:55 11:34 0,073
Hematocrito basal 41,85% 5,73 43,84% 5,07 0,005
Creatinina basal 1,35 0,49 1,16 0,48 0,004
Filtrado glomerular 60,72 27,65 68,52 20,93 0,011
Diferencia de hematocrito 7,4 5,76 6,1 5,69 0,97
(177,5 frente 146,67 cc; p=0,001), una cifra menor en el hematocrito 
basal (41,85 frente 43,84%; p=0,005), y una peor función renal 
preoperatoria reflejada tanto en unas cifras más elevadas de 
creatinina basal (1,35 frente 1,16 mg/dL; p=0,004) como en los 
valores más bajos de filtrado glomerular (60,72 frente 68,52 mL/min/
1,73m2; p=0,01) entre los pacientes que desarrollan nefropatía. El 
tiempo de escopia radiológica empleado durante el procedimiento 
fue mayor para los pacientes que desarrollaron NIC con el criterio 
AKIN, pero esa d i fe renc ia , aunque se aprox imó, no fue 
estadísticamente significativa (p=0,07). 
Respecto a las variables dicotómicas (tabla 10), se encontró mayor 
inc idenc ia de NIC con e l c r i te r io AKIN, con d i fe renc ias 
estadísticamente significativas, en aquellos pacientes en los que se 
utilizó un volumen de contraste superior a 200 cc (p=0,02), en los 
que tenían el diagnóstico previo de insuficiencia renal crónica 
(p=0,003) , y los que presentaron anemia en la anal í t ica 
preoperatoria (p=0,000) o cifras elevadas de creatinina (p=0,000). 
La presencia de trombo a nivel de las arterias renales en el TC 
preoperatorio también se asoció a un aumento de casos de NIC, 
con una valor de p cercano a la significación estadística (p=0,053).	
En el análisis multivariante mediante regresión logística, se 
incluyeron todas las variables que obtuvieron signif icación 
estadística o estuvieron cerca de obtenerla en el análisis 
univariante. Además, como se hizo para los criterios diagnósticos 
NIC1 y NIC2, incluimos también la diferencia entre el hematocrito 
pre y postoperatorio. Cinco variables se mantuvieron como factores 
independientes asociados al desarrollo de NIC con el criterio AKIN: 
el volumen de contraste utilizado (p=0,001), con un aumento del 
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Riesgo Relativo de 1,01 (IC 95%: 1,004 – 1,016) por cada 
incremento de un mililitro de contraste utilizado; la presencia de 
trombo a nivel de arterias renales (p=0,001), con un Riesgo Relativo 
de 4,34 (IC 95%: 1,83 – 10,31); un valor preoperatorio de creatinina 
superior a la normalidad (p=0,000) con un aumento del Riesgo 
Relativo de 16,3 (IC 95%: 4,7 – 56,43); el descenso en el filtrado 
glomerular (p=0,001), que se acompaña de un Riesgo Relativo de 
1,042 (IC 95%: 1,02 – 1,07) por cada unidad de descenso; y la 
presencia de anemia preoperatoria (p=0,006), con un Riesgo 
Relativo de 6,2 (IC95%: 1,71 – 22,53). 
La mortalidad temprana entre los pacientes con NIC diagnosticada 
con el criterio AKIN fue del 7%, frente al 0,4% de aquellos pacientes 
que no desarrol laron nefropatía (p=0,002). Como se hizo 
anteriormente con los criterios NIC1 y NIC2, se realizó un modelo 
de regresión de Poisson para determinar si el resultado está influido 
por otros factores. Tras aplicar el modelo, se mantuvo el aumento 
estadísticamente significativo de la mortalidad en el grupo de 
pacientes que presentaron NIC con criterio AKIN como factor 
independiente (p=0,009), con un Riesgo Relativo de 18,79 (IC 95%: 
2,16 – 163,59). 
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Tabla 10: Variables cualitativas. Comparación de las medias entre los pacientes 
con NIC (según el criterio diagnóstico AKIN) y los pacientes sin NIC.





































































2. SUPERVIVENCIA A MEDIO PLAZO. 
La supervivencia de la serie completa a los 73 meses fue del 79,2% 
(Figura 8), siendo el seguimiento medio 30,5 meses (Desviación Típica 
20,4 meses)..  
 
!  
Se compararon los resultados de supervivencia a medio plazo de 
aquellos pacientes que desarrollaron NIC frente a los que no lo 
hicieron, analizando por separado cada uno de los tres métodos 
diagnósticos empleados. 
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Figura 8: : Análisis actuarial de la supervivencia de la serie completa.
Los pacientes que desarro l laron NIC1 tuv ieron una tasa de 
supervivencia durante el seguimiento significativamente peor que los 
que no desarrollaron nefropatía con este criterio en el estudio 
univariante (Figura 9). La supervivencia a los 73 meses fue del 64,7% 
para los pacientes que presentaron NIC1 en el postoperatorio frente al 
80,5% de los que no presentaron NIC1 (p=0,000). 
!  
Para evitar el sesgo causado por otros factores posiblemente 
relacionados con la mortalidad en el seguimiento de estos pacientes, 
en especial la enfermedad renal previa, o aquellos que tuvieron 
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Figura 9: Comparación de la supervivencia entre los pacientes que desarrollaron 
NIC1 y aquellos sin NIC. 
relación con el desarrollo de la NIC1 en el postoperatorio, se realizó un 
análisis multivariante. Tras este análisis, se mantienen como factores 
independientes asociados con la mortalidad durante el seguimiento, el 
desarrollo de NIC1 durante el postoperatorio de EVAR (P=0,000), la 
edad (p=0,001) y el antecedente de EPOC (p=0,037). Además, la DM 
obtiene valores muy cercanos a la significación estadística (p=0,052). 
Respecto al riego relativo de mortalidad asociado a cada uno de estos 
factores, la NIC1 multiplica el riesgo por 3,96 (IC 95%: 1,92 – 8,16); la 
edad, por cada año de más en el momento de realizar el EVAR, 
aumenta el riesgo por 1,09 (IC 95%: 1,04 – 1,15); el antecedente de 
EPOC multiplica por 2,1 (IC 95%: 1,05 – 4,2); y la DM por 2 (IC 95%: 
0,99 – 4,04). 
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Figura 10: : Comparación de la supervivencia entre los pacientes que desarrollaron 
NIC2 y aquellos sin NIC.
La supervivencia a medio plazo de los pacientes con NIC2 fue 
significativamente menor que la de aquellos que no presentaron 
nefropatía (70,3% frente 81,8% a los 73 meses; p=0,001) (Figura 10). 
En el análisis multivariante, sólo la edad (p=0,002) y el desarrollo de 
NIC2 (p=0,009) se mantuvieron como factores asociados de forma 
independiente con la mortalidad en el seguimiento. EL desarrollo de 
NIC2 multiplica el riesgo de mortalidad en el seguimiento por 2,44 (IC 
95%: 1,25 – 4,74), mientras que por cada incremento de un año, el 
riesgo de muerte durante el seguimiento se multiplica por 1,09 (IC 95%: 




Figura 11: : Comparación de la supervivencia entre los pacientes que 
desarrollaron NIC con el criterio diagnóstico AKIN y aquellos sin NIC.
Finalmente, entre los pacientes que presentaron NIC aplicando el 
criterio AKIN, la supervivencia durante el seguimiento, considerando las 
muertes producidas por cualquier causa, fue significativamente menor 
que entre los que no presentaron nefropatía en el estudio univariante. 
La supervivencia a los 73 meses del grupo con NIC AKIN fue del 69,6% 
frente al 82% de los pacientes sin nefropatía (p=0,001) (Figura 11). 
Como se hizo con los anteriores métodos diagnósticos, se realizó el 
análisis multivariante para valorar la posible influencia de otros factores 
en la supervivencia a medio plazo de estos pacientes y aquellos 
factores que influyeron significativamente en el desarrollo de la NIC. 
Tras el análisis multivariante, la NIC AKIN se mantuvo como factor de 
riesgo independiente en la mortalidad durante el seguimiento (p=0,018; 
RR 2,25, IC 95%: 1,15 – 4,38). Los otros factores que se asociaron 
significativamente con la mortalidad a medio plazo fueron la DM 
(p=0,04; RR 2,02, IC 95%: 1,02 – 4,01) y la edad (p=0,002) con un 
aumento del riesgo en 1,09 (IC 95%: 1,03 – 1,15) por cada incremento 
de un año en el momento de realizar el EVAR.
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DISCUSIÓN 
1. CARACTERÍSTICAS DE LA SERIE DE PACIENTES ESTUDIADA 
Las características demográficas de los pacientes incluidos en nuestra 
serie de AAA tratados de forma endovascular y las comorbilidades que 
asocian, no están muy distantes de las que se pueden observar en 
otros trabajos centrados en analizar de una u otra forma los resultados 
de la reparación endovascular de los aneurismas de aorta abdominal. 
Aunque nuestro porcentaje de hombres es muy elevado, 97%, en todos 
los grupos existe un número de varones muy superior en comparación 
con e l número de mujeres. Sólo e l estud io ep idemio lóg ico, 
retrospectivo, de Dua y cols., en el que se analiza una muestra de 
101.978 pacientes durante un periodo de 11 años, encuentra un 
porcentaje de varones inferior al 90% en EVAR, exactamente, el 83% 
de los pacientes eran varones (172). Los grandes ensayos clínicos 
sobre el tratamiento endovascular de los AAA, Dutch Randomized 
Endovascular Aneurysm Management (DREAM) (173), EVAR trial (174) 
y Open Versus Endovascular Repair (OVER) (175), así como el registro 
europeo de EVAR, EUROSTAR (46), incluyen todos ellos un porcentaje 
de varones superior al 90% (90,3% – 99,3%). 
Algo similar ocurre en relación a la edad media de los pacientes 
intervenidos. En nuestro trabajo, la edad media es de 73,23 años, 
siendo este valor comparable a los encontrados por otros autores, con 
edades medias en torno a los 70 años (69 – 74,1 años) (46,172–175). 
Es más complicada la comparación con la comorbilidad asociada por 
estos pacientes sometidos a EVAR, ya que el tipo de datos recogidos y 
los criterios utilizados para diagnosticar las enfermedades asociadas no 
están estandarizados. En cualquier caso, las enfermedades distintas 
del AAA asociadas en nuestros pacientes no difieren mucho de las 
encontradas en el resto de trabajos (46,172–175). Es llamativamente 
elevado el porcentaje de pacientes hipertensos de nuestra serie 
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(75,2%). No obstante, esta elevada incidencia de hipertensión no es 
exclusiva de nuestro trabajo, ya que otros autores han encontrado 
cifras similares. Lederle y cols, en el ensayo clínico OVER, encuentran 
hipertensión en el 78,2% de los pacientes estudiados (175). 
Es importante, dadas las características de nuestro trabajo, prestar 
especial atención al número de pacientes con insuficiencia renal 
crónica previa al EVAR. En nuestro análisis, el 10,8% de los pacientes 
tienen el diagnóstico de insuficiencia renal en el momento que se les 
realiza la reparación endovascular de su patología aórtica. Tanto el 
registro europeo EUROSTAR como el estudio DREAM recogen este 
dato de forma similar a como se hace por nuestro grupo y encuentran 
insuficiencia renal crónica como comorbilidad en el 14% y 7,6% de los 
pacientes, respectivamente (46,173), resultados muy similares a los de 
nuestro estudio. 
2. INCIDENCIA DE NIC Y CRITERIOS DIAGNÓSTICOS UTILIZADOS 
Nuestro trabajo muestra que la incidencia de NIC tras la reparación 
endovascular de aneurismas aortoiliacos, en nuestro medio, es elevada 
(entre el 10,8% y el 23,2%, dependiendo del método diagnóstico 
utilizado) y que su presencia se asocia a un incremento de la 
mortalidad por cualquier causa, tanto en el postoperatorio inmediato 
como en el seguimiento a medio plazo. 
En nuestro conocimiento y hasta la fecha, sólo dos trabajos han 
estudiado la incidencia de NIC asociada a la reparación endovascular 
de aneurismas de aorta abdominal, utilizando criterios diagnósticos 
específicos de NIC, similares a los utilizados en nuestro estudio. 
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Brooks et al., en un análisis retrospectivo sobre 102 pacientes 
sometidos a reparación endovascular de aneurismas de aorta 
abdominal, incluyendo prótesis fenestradas, encuentra, aplicando 
nuestro criterio diagnóstico 2 (elevación de la cifra de creatinina sérica 
igual o superior al 25%), una incidencia de NIC del 20% (176). 
Utilizando también como criterio diagnóstico de NIC el incremento igual 
o superior al 25% de las cifras de creatinina sérica, Guneyli et al., en 
un estudio retrospectivo de 139 pacientes sometidos a reparación 
endovascular de aneurisma de aorta abdominal, encontraron una 
incidencia de NIC del 28% (171). Ambos grupos establecen una 
incidencia de NIC tras EVAR muy similar a la encontrada en nuestros 
serie, siendo la principal diferencia respecto a nuestro estudio que en 
este último se incluye mayor número de pacientes, 323 tras aplicar los 
criterios de exclusión. 
Existen otros autores que han estudiado la incidencia de daño renal 
agudo tras EVAR, comunicando una incidencia entre el 1% y el 19% 
tras cirugía electiva. Pero no existe ningún ensayo aleatorizado que 
incluya el fracaso renal agudo como resultado principal. Además, la 
definición de fracaso renal empleada por los diferentes grupos no está 
estandarizada y varía mucho de unos a otros (142). Por esta razón, 
opinamos que nuestros resultados y los obtenidos por otros autores 
que estudian el fracaso renal agudo sin aplicar los criterios de 
diagnósticos de NIC no son comparables. 
Sin embargo, existe un amplio número de trabajos que estudian la 
incidencia y factores asociados a la NIC tras la realización de algún 
tipo de intervencionismo coronario. Este tipo de estudios son 
claramente más numerosos que los que hacen este mismo análisis tras 
EVAR. Por las características de los pacientes, edad y comorbilidad 
asociada, y por las características del procedimiento, en el que se 
utilizan dosis elevadas de medio de contraste radiológico administrado 
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por vía intraarterial, es esperable que la incidencia de NIC tras 
intervencionismo coronario sea similar a la encontrada tras EVAR. La 
i n c i d e n c i a d e N I C t r a s l a r e a l i z a c i ó n d e p r o c e d i m i e n t o s 
intervencionistas en territorio coronario, dependiendo de los autores y 
de los métodos de diagnóstico utilizados, oscila entre el 5% y el 20% 
(81–83,91,94,138). Esta incidencia de NIC, tal y como esperábamos 
por las razones propuestas anteriormente, es similar a la encontrada en 
nuestros pacientes.  
No hemos encontrado diferencias clínicamente importantes entre los 
tres métodos diagnósticos empleados en nuestro estudio, excepto por 
la diferencia en la incidencia de nefropatía detectada, ya que con los 
criterios NIC2 y AKIN el número de casos de NIC detectados duplica a 
los obtenidos con el método NIC1. Sin embargo, los factores de riesgo 
asociados para cada uno de los métodos diagnósticos son similares, 
incluyendo la edad, el volumen de contraste ut i l izado en el 
procedimiento, la presencia de algún grado de deterioro en la función 
renal de forma preoperatoria y la presencia de anemia. De igual forma, 
en los tres métodos diagnósticos hemos encontrado asociación 
estadísticamente significativa, incluso tras el análisis multivariante, con 
la mortalidad temprana y a medio plazo. Aunque existen trabajos que 
tienen como objetivo comparar diferentes métodos diagnósticos de fallo 
renal agudo en pacientes críticos (177), en aquellos que han sufrido un 
evento coronario agudo (178) o, incluso, tras reparación quirúrgica 
abierta de AAA (101), sólo hemos encontrado publicado un trabajo 
directamente dirigido a comparar los diferentes métodos diagnósticos 
de NIC. En este análisis, al igual que ocurre en nuestra serie, Harjai y 
cols., encuentran importantes diferencias en la incidencia de NIC tras 
intervencionismo coronario, entre el 2% y el 15%,  en función del 
método diagnóstico empleado (179); encuentran que de los 4 métodos 
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diagnósticos que analizan, sólo dos, la elevación de la cifra absoluta de 
creatinina mayor o igual a 0,5 mg/dL (NIC1 en nuestro trabajo) y la 
elevación relativa igual o superior al 25% de la cifra basal de creatinina 
(NIC2 en nuestro estudio), se correlacionan con la aparición de eventos 
coronarios graves en los 6 meses posteriores al desarrollo de NIC 
(179). 
La mayoría de grupos de trabajo defienden utilizar como método 
diagnóstico la elevación absoluta de las cifras de creatinina frente a la 
elevación relativa de dichos valores (180–182). Dando un paso más, 
Waikar y Bonventre defienden que el nivel de corte en la elevación de 
la creatinina sérica para considerar el diagnóstico de NIC debe ser de 
0,3 mg/dL en las primeras 24 horas tras la exposición al medio de 
contraste y de 0,5 mg/dL tras 48 horas (181). Probablemente, la 
elevación relativa de los valores de creatinina sérica tiene menor valor 
en aquellos pacientes con una cifra basal de creatinina normal, ya que 
una elevación del 25% sobre un valor inicial bajo no va a suponer 
alcanzar un valor de creatinina lo suficientemente alto como para tener 
repercusión clínica (183). No obstante, el American College of 
Radiology en su manual sobre el uso de medios de contraste de 2013 
(95), recomienda la utilización del método diagnóstico propuesto por el 
Acute Kidney Injury Network (AKIN) (99) que considera tanto los 
cambios en los valores absolutos como relativos de las cifras de 
creatinina y la presencia de oliguria. 
El pico de mayor elevación en la cifra de creatinina se observó con más 
frecuencia en el segundo día postoperatorio, en el 44% de los 
pacientes que desarrollaron NIC por cualquier método diagnóstico. No 
obstante, el 85,5% de estos pacientes ya tenían cifras elevadas de 
creatinina en el primer día postoperatorio. Por otro lado, hasta un tercio 
de los pacientes presentaron las cifras más elevadas de creatinina en 
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el tercer día postoperatorio o en días posteriores. La totalidad de éstos 
pacientes con un pico más tardío en la elevación de las cifras de 
creatinina en sangre tenían ya valores elevados en dichas cifras 
respecto al análisis preoperatorio en los dos primeros días del 
postoperatorio, debido al diseño de nuestro estudio en el que sólo a los 
pacientes con elevación temprana de la creatinina sérica se les 
realizaba un control en el tercer día postoperatorio o posteriores, hecho 
que no nos puede llevar a la conclusión de que bastaría con los 
controles iniciales para encontrar el 100% de los casos de NIC. Por lo 
tanto , los resu l tados obten idos no nos permi ten hacer una 
recomendación general con evidencia científica suficiente, respecto al 
día o días óptimos en el que hacer el control analítico postoperatorio 
para detectar la presencia de NIC. Aunque algunos autores afirman que 
la elevación de la creatinina se produce entre el tercer y quinto día tras 
la exposición a los contrastes yodados (184), la mayoría de autores 
consideran, a la hora de establecer el diagnóstico de NIC, que la 
elevación se produce en las primeras 48-72 horas tras la exposición a 
los medios de contraste (78). Incluso en el consenso publicado en 2006 
por el CIN Consensus Working Panel, establecen que la elevación de la 
creatinina se inicia generalmente en las primeras 24 horas y puede 
mantenerse hasta el quinto día (185). Así, el criterio diagnóstico 
propuesto por por el American College of Radiology en el noveno 
manual para el uso de medios de contraste en 2013, establece el 
periodo en el que se desarrolla la NIC, y por tanto el momento en el 
que se deben realizar los controles analíticos para su detección, en las 
48 horas posteriores a la exposición a los medios de contraste (95). 
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3. FACTORES ASOCIADOS AL DESARROLLO DE NIC 
En nuestro trabajo hemos encontrado asociación entre el desarrollo de 
NIC y la presencia de varios de los factores de riesgo analizados. De 
acuerdo con la propuesta del CIN Consensus Working Panel reflejada 
en el documento de consenso publicado en 2006, opinamos que es 
mejor utilizar el término “marcadores de riesgo” en lugar de “factores de 
riesgo” para las variables analizadas, por su posible asociación con el 
diagnóstico de NIC (137). La razón es que varios de estos indicadores, 
aunque se asocien al desarrollo de NIC, no necesariamente son 
factores directamente causales, si no tan sólo marcadores del riesgo. 
En el estudio univariante, entre las variables cuantitativas, la edad, el 
volumen de contraste administrado durante el procedimiento y el valor 
preoperatorio del hematocrito (el descenso en la cifra de hematocrito 
basal se corresponde con un aumento del riesgo), se han asociado de 
manera estadísticamente significativa con una mayor incidencia de NIC 
en cualquiera de los tres métodos diagnósticos utilizados. La elevación 
de la creatinina sérica preoperatoria y la disminución del filtrado 
glomerular, se acompañaron de un aumento en la incidencia de NIC 
estadísticamente significativo cuando se aplicaron los métodos 
diagnósticos NIC1 y AKIN, pero no al utilizar el método diagnóstico 
NIC2. En el estudio de las variables cualitativas, aún dentro del análisis 
univariante, se asociaron con significación estadística al aumento en la 
incidencia de NIC con cualquiera de los tres métodos diagnósticos 
aplicados, la utilización de un volumen de contraste durante el 
procedimiento igual o mayor de 200 mL, la presencia de insuficiencia 
renal crónica entre los antecedentes personales del paciente, la anemia 
preoperatoria y los valores patológicamente elevados de la cifra de 
creatinina basal. La HTA y la dislipemia se asociaron a NIC sólo cuando 
se aplicó el método diagnóstico NIC1, mientras que la presencia de 
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trombo intraórtico a nivel de las arterias renales se asoció a mayor 
incidencia de NIC sólo al utilizar el método diagnóstico AKIN. 
Cuando se realizó el análisis multivariante, sólo la presencia de anemia 
en el preoperatorio y la administración de un volumen de contraste 
mayor o igual a 200 mL durante la intervención, se mantienen como 
factores de riesgo independientes para el desarrollo de NIC con 
cualquiera de los tres métodos diagnósticos utilizados. Además, los 
valores elevados en rango patológico de creatinina sérica preoperatoria 
se mantienen como factor de riesgo independiente para NIC cuando se 
aplican los métodos diagnósticos NIC1 y AKIN, pero no ocurre así al 
aplicar el método diagnóstico NIC2. Sólo dentro del grupo de pacientes 
diagnosticados de NIC con el método AKIN, la presencia de trombo 
intraórtico a nivel de las arterias renales y la disminución preoperatoria 
del f i l trado glomerular se mantienen como factores de riesgo 
independientes para el desarrollo de NIC tras el análisis multivariante. 
Para un número importante de autores, la presencia de DM, tanto tipo 1 
como tipo 2, se establece como marcador de riesgo para el desarrollo 
NIC (78,91,137). Sin embargo, en nuestra serie no se ha establecido 
esta relación entre DM y NIC. Aunque para algunos grupos la presencia 
de DM se mantiene, incluso tras realizar el análisis multivariante, como 
marcador independiente de riesgo de NIC (90,134,186,187), en 
general, se considera que no hay evidencia suficiente para afirmar que 
la DM es un marcador de riesgo de NIC en aquellos pacientes que 
tienen una función renal normal (73). En este sentido, Rudnick y cols., 
en un ensayo clínico aleatorizado multicéntrico que incluyó a 1196 
pacientes sometidos a procedimientos intervencionistas coronarios con 
administración de medios de contraste iónicos y no iónicos, demostró 
que aunque la presencia de DM se asocia a un incremento de 3,4 
veces del riesgo de nefrotoxicidad tras administración de contrastes 
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yodados, este aumento significativo del riesgo no existe entre los 
pacientes diabéticos con función renal normal previa al procedimiento 
(110). Por otra parte, aunque son minoritarios, hay otros grupos que al 
igual que el nuestro no han encontrado relación entre la presencia de 
DM y el desarrollo de NIC (82,188). Todos los trabajos mencionados 
hasta el momento, en relación a la influencia de la DM como marcador 
de riesgo de NIC, están realizados en pacientes sometidos a 
intervencionismo coronario y no a reparación endovascular de 
aneurismas de aorta abdominal, que es el procedimiento realizado en 
nuestra serie de pacientes. Podrían existir diferencias en los resultados 
obtenidos entre nuestro grupo y los de otros grupos de trabajo debidas 
a que la enfermedad y la intervención realizada son diferentes. No 
obstante, en estos trabajos, la incidencia de DM no está muy alejada 
del 21% de pacientes diabéticos recogidos en nuestra serie y no 
podemos afirmar ni rechazar, con los datos disponibles, que las 
diferencias entre nuestros resultados y los de los que encuentran 
relación entre DM y NIC se justifiquen solo por tratarse de pacientes 
con distinta enfermedad y sometidos a un procedimiento diferente. 
Sin embargo, cuando se valoran los resultados de Guneyli y cols. y de 
Brooks y cols., en un estudio muy similar al nuestro para determinar la 
incidencia y factores de riesgo asociados a NIC tras la reparación 
endovascular de aneurismas aórticos, se constata que, al igual que 
nosotros, ambos grupos encuentran que la DM no se establece como 
un marcador de riesgo para el desarrollo de NIC (171,176). 
Probablemente, la mejor interpretación que se puede hacer respecto a 
la relación entre DM y NIC, es que la DM actúa como multiplicador del 
riesgo de otros factores asociados, especialmente el deterioro previo 
de la función renal (137,189). 
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En nuestro trabajo sólo dos marcadores de riesgo de NIC se han 
mantenido como factores independientes tras el análisis multivariante 
para cualquiera de los tres métodos diagnósticos utilizados. Estos son 
la presencia de anemia en el preoperatorio y la administración de un 
volumen de contraste igual o superior a 200 mL durante la intervención. 
El aumento del riesgo de padecer NIC en los pacientes que reciben 
dosis altas de contraste durante el procedimiento es un hallazgo 
esperable. Además, confirma la relación entre el daño renal agudo 
detectado en las analíticas postoperatorias y la administración de 
contraste, despejando las posibles dudas sobre un origen diferente de 
dicho fracaso renal agudo. También opinamos que se debe destacar en 
este punto que otros factores relacionados con el procedimiento y con 
posible repercusión sobre el desarrollo de fracaso renal postoperatorio 
no han demostrado una relación estadísticamente significativa con el 
diagnóstico de NIC. Así, el uso de dispositivos de anclaje suprarrenal, 
el tipo de técnica anestésica utilizada, el implante de una endoprótesis 
bifurcada frente a una aortomonoiliaca, o la mayor duración del tiempo 
de escopia radiológica empleado, este último factor como signo 
indirecto de la dificultad del procedimiento quirúrgico, no se han 
relacionado con un aumento de la incidencia de NIC por ninguno de los 
tres métodos diagnósticos utilizados. Otro posible marcador de riesgo 
de fracaso renal tras la realización de EVAR que ha sido analizado en 
nuestro trabajo es la presencia de trombo intraaórtico a nivel de las 
arterias renales. Este factor sí se ha relacionado con el desarrollo de 
NIC aunque solamente cuando se aplicó el método diagnóstico AKIN y 
no con los criterios diagnósticos NIC1 y NIC2, pero este punto se 
expondrá de manera específica más adelante. 
Los resultados encontrados por nuestro grupo en relación con la 
influencia entre el volumen de contraste administrado y el desarrollo de 
NIC no son exclusivos sino que coinciden con los encontrados por la 
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mayoría de autores, manteniéndose incluso como marcador de riesgo 
i n d e p e n d i e n t e t r a s r e a l i z a r e l a n á l i s i s m u l t i v a r i a n t e 
(81,86,90,92,94,134,190). Incluso ajustando el volumen de contraste 
administrado en función del peso del paciente y de sus cifras basales 
de creatinina sérica, Freeman y cols. demuestran que la dosis máxima 
de contraste es el mayor factor independiente predictor de nefropatía 
aguda que requ iere hemodiá l i s is en pac ien tes somet idos a 
intervencionismo coronario (86). 
Tan sólo Ivanes y cols., en su análisis de los factores predictivos de 
NIC sobre 322 pacientes a los que se les realizó angioplastia coronaria, 
encuentran una ausencia de relación entre la dosis del medio de 
contraste administrado y el desarrollo de NIC. Esta falta de relación se 
mantiene para las cifras absolutas de volumen administrado y para los 
puntos de corte en 100 mL y en 200 mL (82). Los autores justifican este 
resultado por la utilización por su grupo de medios de contraste de baja 
osmolaridad y por la administración de una dosis de contraste inferior a 
la de otros grupos (media 154,2 ± 54,5 mL). Respecto a nuestra serie, 
en la que también utilizamos de forma exclusiva un medio de contraste 
de baja osmolaridad, el tipo de medio de contraste administrado no 
justifica la diferencia. Tampoco el volumen medio de contraste 
administrado a nuestros pacientes es superior, ya que en la serie global 
la media es de 153,21 ± 59,2 mL de contraste, cifra muy similar, incluso 
ligeramente inferior, a la referida por Ivanes y cols. 
No era objetivo de nuestro estudio determinar las posibles diferencias 
de toxicidad entre distintos medios de contraste. En todos los pacientes 
se ha utilizado el mismo medio de contraste, de baja osmolaridad. Por 
lo tanto, por un lado se ha anulado este factor como posible sesgo a la 
hora de buscar otros marcadores de riesgo; por otro lado, no se puede 
hacer una comparación entre diferentes medios de contraste. La 
elección de un medio de contraste de baja osmolaridad para todos 
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nuestros pacientes se basa en la evidencia científica que avala una 
menor toxicidad de éstos frente a los contrastes de alta osmolaridad. 
Aunque existe un número no despreciable de estudios clínicos que no 
encuentran diferencias significativas en la incidencia de NIC en función 
de la alta o baja osmolaridad del medio de contraste, este hallazgo 
puede ser atribuido a que incluyen un número muy bajo de pacientes 
de riesgo para desarrollar NIC, como aquellos con un deterioro previo 
de la función renal (191). Por otra parte, Rudnick y cols, en un ensayo 
clínico prospectivo y aleatorizado que incluyó 1196 pacientes de 
diferentes centros, demostraron que el uso de contrastes de baja 
osmolaridad reducía el riesgo de NIC (110). Además, Barrett y cols., en 
un metaanálisis que incluyó 25 ensayos clínicos, mostraron que el 
riesgo relativo de NIC se reducía con la utilización de medios de 
contraste de baja osmolaridad frente a aquellos de alta osmolaridad 
(Riesgo Relativo 0,61; IC95%: 0,48 – 0,77) (192). 
El otro factor, junto con el volumen de contraste administrado igual o 
superior a 200 mL, que se ha mantenido como marcador de riesgo 
independiente de NIC para cualquiera de los tres métodos diagnósticos 
utilizados, es la anemia preoperatoria. Este hallazgo debe ser 
considerado de forma especialmente importante ya que, aunque 
depende del método diagnóstico utilizado, el aumento del riesgo que 
hemos encontrado tras el análisis multivariante es hasta 6,2 veces 
mayor que en los pacientes que no presentan anemia cuando se mide 
la incidencia de NIC con el método diagnóstico AKIN (Riesgo Relativo 
6,2; IC95%: 1,71 – 22,53). Además, la anemia es un factor modificable 
que en muchos casos se podría intentar corregir de manera 
preoperatoria. Con los datos de nuestro estudio no se puede afirmar 
que la corrección preoperatoria de la anemia pueda reducir de forma 
significativa la incidencia de NIC, pero es razonable pensar que podría 
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ser así y abrimos una puerta a futuros ensayos clínicos que evalúen el 
papel de la corrección de la anemia en el desarrollo de NIC en 
pacientes sometidos a EVAR. 
Como se explicó en el apartado de resultados de nuestro estudio, en 
los tres métodos diagnóst icos, se ha incluido en el anál is is 
multivariante la diferencia entre el hematocrito preoperatorio y el 
postoperatorio, aunque este factor no hubiera sido marcador de riesgo 
significativo en el análisis univariante. De esta forma pretendíamos 
discriminar hasta qué punto la anemia preoperatoria influía en el 
desarrollo de NIC sólo en los pacientes que hubieran presentado una 
pérdida mayor de sangre durante la intervención quirúrgica. Como 
hemos mostrado, la diferencia de hematocrito mantuvo su falta de 
influencia en el desarrollo de NIC y, además, no impidió que la anemia 
preoperator ia siguiera mostrándose como marcador de r iesgo 
independiente de NIC en el análisis multivariante. 
Está ampliamente reconocida la asociación entre enfermedad renal 
crónica y anemia, existiendo incluso guías específicas para el 
tratamiento de ésta en enfermos renales (193). Por lo tanto, es lógico 
pensar que el papel de la anemia como marcador de riesgo de NIC 
puede estar influido por la coexistencia de alteración crónica de la 
función renal. No obstante, tras realizar el estudio multivariante, en el 
que se incluyó la enfermedad renal en el análisis, la anemia se 
mantiene como factor independiente de riesgo de NIC y lo hace con los 
tres métodos diagnósticos estudiados.  
Otros autores, además de nosotros, han encontrado relación entre los 
niveles patológicamente disminuidos de hematocrito y el desarrollo de 
NIC t ras la expos ic ión a med ios de con t ras te rad io lóg icos 
administrados por vía intraarterial (75,80,90,91,134,141,190). En un 
e s t u d i o c l í n i c o q u e i n c l u y ó 1 . 0 2 6 p a c i e n t e s s o m e t i d o s a 
intervencionismo coronario en el que el objetivo principal a estudiar fue 
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el impacto de la anemia en el desarrollo de NIC, Li y cols. encuentran 
que los pacientes con anemia tienen una incidencia de NIC del 6,3% 
frente al 2,2% de los pacientes no anémicos (p<0,01); además, la 
anemia se mantiene como factor de riesgo independiente de NIC tras el 
análisis multivariante (188). Por otro lado, en la escala de riesgo de 
NIC tras intervencionismo coronario, publicada en el año 2004 por 
Mehran y cols. a partir de los datos de más de 8.000 pacientes, la 
puntuación otorgada a la anemia (calculada, como en nuestro trabajo, a 
partir del valor basal del hematocrito) como marcador de riesgo de NIC 
es la misma que obtiene la presencia de DM (134).  
En los pocos estudios específicos de NIC tras EVAR que existen 
publicados hasta la actualidad, en nuestro conocimiento, el nuestro es 
el único que establece esta relación entre NIC y anemia preoperatoria. 
Los trabajos de Walker y cols. y de Brooks y cols., no incluyen la 
hemoglobina, el hematocrito ni la anemia como factores a estudiar 
(176,194). Guneyli y cols., en su trabajo de diseño muy similar al 
nuestro, sí analizan los niveles de hemoglobina preoperatorios y 
postoperatorios en relación con el desarrollo de NIC. sin encontrar 
relación entre los dos parámetros (171). No obstante, nuestro trabajo 
cuenta con mayor número de pacientes por lo que creemos que es 
posible que la ausencia de significación estadística encontrada en el 
trabajo de Guneyli puede ser debida a que la muestra de su estudio no 
es suficiente para detectar las diferencias entre pacientes con anemia y 
sin ella. 
Como se ha comentado previamente, el hecho de que la anemia 
preoperatoria, que consideramos un marcador de riesgo modificable, 
muestre una asociación tan clara y clínicamente relevante con el 
desarrollo de NIC tras EVAR, es un hallazgo de gran importancia. Por 
ello, es conveniente plantear futuros trabajos para valorar el papel de la 
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corrección preoperatoria de la anemia en la prevención del desarrollo 
de NIC.  
El deterioro de la función renal basal está considerado como uno de los 
principales marcadores de riesgo de NIC (91,195,196). En nuestro 
trabajo, la situación basal renal se registra por tres diferentes vías. Por 
un lado, se recoge el antecedente personal de la historia médica del 
paciente de insuficiencia renal crónica. Por otro lado, en un valor más 
objetivo y útil desde nuestro punto de vista, a todos los pacientes se les 
realiza una analítica que incluye la determinación de creatinina sérica 
en las 24 horas anteriores al procedimiento quirúrgico. Además, 
siguiendo la recomendación de la guía de la National Kidney 
Foundation Kidney Disease Outcome Quality Initiative (K/DOQI) y la del 
CIN Consensus Working Panel, se ha calculado el filtrado glomerular a 
cada paciente con el método MDRD (195,197). En el estudio 
univariante, tanto el diagnóstico previo de insuficiencia renal como el 
valor preoperatorio elevado en rango patológico de las cifras de 
creatinina sérica, se asocian a una mayor incidencia de NIC en 
cualquiera de los tres métodos diagnósticos utilizados. Ocurre lo mismo 
con el descenso del filtrado glomerular estimado excepto que esta 
asociación no se mantiene en los pacientes diagnosticados con el 
método NIC2. En el análisis multivariante, los valores elevados de 
creatinina basal se mantienen como marcador de riesgo independiente 
de NIC con los criterios diagnósticos NIC1 y AKIN, pero no lo hace con 
el criterio NIC2. De igual forma, el descenso del filtrado glomerular 
estimado se mantiene como marcador de riesgo independiente con el 
criterio diagnóstico AKIN, pero no con los otros dos criterios. Con los 
datos disponibles, no encontramos una razón que explique estas 
diferencias observadas en los resultados en función del método 
diagnóstico utilizado. Lo esperable es que el deterioro preoperatorio de 
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la función renal, medido tanto por la cifra de creatinina como por la 
estimación del fi l trado glomerular, se hubiera mantenido como 
marcador de riesgo independiente de NIC en cualquiera de los tres 
métodos diagnósticos. No obstante, otros autores, al igual que 
nosotros, han obtenido resultados inesperados en relación con la 
influencia de los valores basales de creatinina en el desarrollo de NIC. 
Brooks y cols., al analizar los factores asociados al fracaso renal agudo 
tras reparación endovascular de aneurismas aórticos, no encuentran 
relación entre la cifra basal de creatinina y la NIC (176). 
La presencia de trombo intraaórtico a nivel del origen de las arterias 
renales es del 20% en nuestros pacientes; posición intermedia respecto 
a los resultados encontrados por otros autores que refieren una tasa de 
trombo aórtico a nivel del cuello proximal entre el 7% y el 39,1%, 
mostrando una gran variabi l idad entre los diferentes trabajos 
(164,198,199). Esta variabilidad se puede explicar en parte por la 
ausencia de un método estándar y universal para determinar la 
presencia de trombo a nivel del cuello proximal. Por otra parte, todos 
los trabajos, incluido el nuestro, están realizados en pacientes tratados 
mediante EVAR y no en pacientes con aneurismas de aorta abdominal 
sometidos a cualquier tipo de tratamiento; así, el criterio más o menos 
exigente de cada grupo a la hora de decidir si el cuello proximal es 
anatómicamente favorable o no para la realización de EVAR, puede 
influir en el número de pacientes con trombo aórtico en el cuello 
encontrados. 
En nuestro trabajo, la presencia de trombo a nivel del cuello renal, no 
se ha asociado al desarrollo de nefropatía tras la intervención en los 
métodos diagnósticos NIC1 y NIC2. Sin embargo, al analizar los 
pacientes diagnosticados con el criterio AKIN, la presencia de trombo 
intraaórtico a nivel de las arterias renales se relaciona con el desarrollo 
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de NIC en el análisis multivariante, asociando un riego relativo de 4,34 
(IC 95%: 1,83 – 10,31). Bastos et al., en una serie de 389 pacientes 
sometidos a EVAR en los que analizan exclusivamente la influencia de 
la presencia de trombo aórtico en el cuello proximal en los resultados, 
utilizando una definición de trombo intraaórtico en el cuello proximal del 
aneurisma igual a la utilizada por nuestro grupo, tampoco encuentran 
asociación entre la presencia de trombo y el deterioro del filtrado 
glomerular estimado en los primeros 30 días del postoperatorio (164). 
Otros autores, en trabajos más amplios en los que además de la 
presencia de trombo analizan otras características que definen a la 
zona de anclaje infrarrenal de la endoprótesis como cuello hostil, 
tampoco encuentran diferencias estadísticamente significativas entre la 
presencia de trombo aórtico y el empeoramiento postoperatorio de la 
función renal (198,199). Aunque la presencia de trombo infrarrenal sí se 
asocia a un mayor número de microembolizaciones renales durante el 
procedimiento endovascular, éstas no se asocian con un deterioro de la 
función renal en el postoperatorio (200). 
Basándose también en el posible aumento de microembolias renales o 
en la alteración directa del flujo en las arterias renales en relación con 
la utilización de un anclaje suprarrenal del dispositivo endovascular 
utilizado para la realización del EVAR, muchos autores han comparado 
la evolución de la función renal postoperatoria en los pacientes tratados 
con endoprótesis de anclaje suprarrenal y los tratados con dispositivos 
de fijación infrarrenal. Dos revisiones sistemáticas, la de Sun y 
Stevenson (159), que incluye trabajos publicados hasta 2004, y la más 
reciente, de Miller et al. (158), que incluyen trabajos publicados hasta 
2014, llegan a idéntica conclusión. Ambas revisiones encuentran que 
no hay diferencias en la función renal postoperatoria entre los 
pacientes tratados con dispositivos de anclaje suprarrenal frente al 
anclaje infrarrenal. Estos resultados coinciden con los encontrados en 
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nuestro estudio, ya que tampoco encontramos relación entre el uso de 
un anclaje suprarrenal y la incidencia de nefropatía, con ninguno de los 
métodos diagnósticos utilizados. 
Por último, la edad también es un factor ampliamente asociado con el 
desarrollo de NIC (90,91). En nuestra serie de pacientes, en el análisis 
univariante, la edad se ha asociado, con una fuerte significación 
estadística, al desarrollo de NIC en cualquiera de los tres criterios 
diagnósticos. Sin embargo, no se ha mantenido como marcador de 
riesgo independiente al realizar el análisis multivariante. De igual 
forma, cuando se compara la incidencia de NIC entre los pacientes 
mayores de 75 años respecto a los de edad igual o inferior a 75 años, 
en el estudio univariante observamos que la edad superior de 75 años 
se asocia a mayor riesgo de NIC al utilizar los métodos diagnósticos 
NIC1 y NIC2; no obstante, en el estudio multivariante, la edad mayor de 
75 años no se mantiene como marcador de riesgo independiente de 
NIC con ninguno de los criterios diagnósticos utilizados. Este hallazgo, 
en nuestra opinión, es fácilmente explicable por el hecho de que la 
edad en sí misma probablemente no conlleve asociada mayor riesgo de 
padecer NIC pero sí una mayor comorbilidad con el aumento de la 
edad. En este aumento de la comorbilidad se puede incluir el 
empeoramiento basal de la función renal, un hecho observado 
previamente por otros grupos (73), y una mayor incidencia de anemia 
en pacientes con mayor edad. Ambos factores, anemia y deterioro 
preoperatorio de la función renal, sí se mantuvieron como marcadores 
de riesgo independientes tras el análisis multivariante que realizamos. 
En este sentido, otros autores han encontrado resultados similares al 
nuestro, en los que la edad supone un marcador de riesgo en el estudio 
univariante, pero no se mantiene como factor independiente tras el 
análisis multivariante (82,188).  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4. MORTALIDAD A CORTO Y MEDIO PLAZO 
En nuestro estudio, se ha demostrado que la mortalidad temprana de 
los pacientes a los que se les ha realizado un EVAR y que desarrollan 
NIC en el postoperatorio inmediato, independientemente del método 
diagnóstico utilizado, es significativamente superior que la de aquellos 
pacientes que no sufren una NIC tras la intervención. Otros factores 
que se asociaron a un aumento de la mortalidad temprana entre 
nuestros pacientes fueron la edad, la elevación de la cifra de creatinina 
preoperatoria, el descenso del filtrado glomerular estimado y la 
presencia de cardiopatía isquémica como antecedente previo del 
paciente. Todos ellos son factores cuya asociación con la mortalidad 
temprana es esperable. Pero en el caso de los marcadores de función 
renal preoperatoria, además de asociarse con la mortalidad, están 
relacionados con el desarrollo de NIC, por lo tanto podrían ser factores 
capaces de alterar nuestra conclusión. Sin embargo, al realizar el 
modelo de regresión de Poisson para evitar la influencia de estos 
factores distractores, la presencia de NIC, determinada por cualquiera 
de los tres métodos diagnósticos empleados, sigue asociándose de 
manera estadísticamente significativa con un aumento de la mortalidad 
temprana. 
Además de ser estadísticamente significativa, esta diferencia en la 
mortalidad temprana entre los pacientes con o sin NIC es clínicamente 
relevante, ya que en los pacientes con NIC la mortalidad se sitúa entre 
el 7% y el 11% (dependiendo del método diagnóstico utilizado) mientras 
que la mortalidad de los que no desarrollan NIC se sitúa entre el 0,4% y 
el 0,7%. Tras aplicar el modelo de regresión de Poisson, la presencia 
de NIC multiplica el riesgo de mortalidad temprana entre 16,2 y 18,8 
veces, dependiendo del método diagnóstico utilizado. 
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En nuestro conocimiento y hasta la fecha, nuestro grupo es el primero 
que establece esta relación entre mortalidad temprana y NIC en 
pacientes a los que se les ha realizado un EVAR por AAA. Los trabajos 
de Guneyli y cols. y de Brooks y cols., que, como se ha mencionado 
previamente, hasta donde hemos podido encontrar en nuestra 
búsqueda bibliográfica, son los únicos publicados hasta la fecha 
centrados en la relación entre NIC y EVAR, no valoran en su análisis la 
mortalidad temprana ni en el seguimiento (171,176). Por otro lado, en 
la revisión realizada en 2008 por Walsh y cols. de todos los artículos 
publicados sobre la repercusión en la función renal del EVAR, aún sin 
ser una revisión específica de NIC, tampoco analizan la relación entre 
el deterioro de la función renal y la mortalidad temprana, a medio o a 
largo plazo (201). Sin embargo, varios trabajos previos en pacientes 
sometidos a intervencionismo coronario encuentran resultados 
similares al nuestro, en los que la NIC se mantiene como un factor de 
riesgo independiente para la mortalidad temprana intrahospitalaria en 
pacientes con enfermedad renal previa y sin ella (90,92,178,202,203). 
Incluso en estudios realizados en pacientes ingresados en una Unidad 
de Cuidados Críticos, sometidos a cualquier tipo de exposición, por vía 
intravascular, a medios de contraste radiológico, la presencia de NIC se 
asocia de forma independiente a un aumento estadísticamente 
significativo de la mortalidad (77). 
Al igual que ocurre con la mortalidad temprana, nuestro análisis 
también ha sido capaz de demostrar la relación existente entre el 
desarrollo de NIC tras EVAR y el aumento de la mortalidad en el 
seguimiento a medio plazo. Para cualquiera de los tres métodos 
diagnósticos empleados, la mortalidad a los 73 meses de los pacientes 
a los que se les ha realizado EVAR es significativamente peor en 
aquellos que desarrollaron NIC en el postoperatorio. Para los pacientes 
con NIC la supervivencia a los 6 años, en función del método 
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diagnóstico empleado, oscila entre el 64,7% y el 70,3%, mientras que 
entre los pacientes sin NIC se sitúa entre el 80,5% y el 82%. Además, 
tras el análisis multivariante, la presencia de NIC diagnosticada por 
cualquiera de los tres métodos empleados, se mantiene como factor de 
riesgo independiente de mortalidad en el seguimiento y supone un 
incremento del riesgo de entre 2,25 y 3,96 veces frente a los pacientes 
que no desarrollaron NIC. El único factor de riesgo que se mantuvo 
como marcador independiente de mortalidad en el seguimiento tras el 
análisis multivariante en cualquiera de los tres métodos diagnósticos, 
además de la NIC, fue la edad. Otros factores que mostraron su 
relación con la mortalidad a medio plazo de forma independiente con al 
menos uno de los criterios diagnósticos de NIC utilizados fueron la DM 
y la presencia de EPOC, siendo llamativo en nuestra opinión, que la 
presencia de nefropatía previa al EVAR en los antecedentes personales 
del paciente no se haya establecido como marcador de riesgo de 
mortalidad en el seguimiento. Por otro lado, el aumento del riesgo 
asociado a la presencia de NIC es mayor que el que se asocia a la 
presencia de DM o EPOC. 
Al igual que con la mortalidad temprana, nuestro trabajo es el primero 
que establece esta relación estadísticamente significativa entre la 
presencia de NIC y la disminución en la supervivencia en el 
seguimiento a medio plazo en pacientes a los que se les ha realizado 
un EVAR. La explicación por la que otros autores no han publicado esta 
asociación no está en que no la hayan encontrado, sino que los 
trabajos publicados hasta la fecha centrados específicamente en el 
estudio de la relación entre NIC y EVAR no incluyen en su análisis la 
supervivencia de los pacientes en el seguimiento (171,176,201). 
Sin embargo esta asociación entre NIC y mortalidad a medio o largo 
plazo sí ha sido observada en pacientes sometidos a otro tipo de 
intervenciones con administración intraarterial de contrastes yodados, 
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especialmente tras intervencionismo coronario. Así, en la revisión 
bibliográfica publicada por Weisbord y Palevsky en 2011, existe un 
número importante de autores que encuentran que los pacientes que 
desarrollan NIC tras la realización de angioplastia coronaria tienen una 
peor supervivencia a medio y largo plazo, con un incremento del riesgo 
de mortalidad en el seguimiento entre 2 y 3,7 veces (79); incremento 
del riesgo muy similar al encontrado en nuestra serie de pacientes 
sometidos a EVAR. 
5. LIMITACIONES 
En nuestra opinión, la mayor limitación de nuestro trabajo es la 
realización del estudio de forma retrospectiva. Aún así, la base de 
datos sobre la que se realizó dicho estudio se mantuvo de forma 
prospectiva, por lo que el efecto de esta limitación en los resultados 
obtenidos es mínima. Además, tanto el procedimiento de EVAR como 
los cuidados pre y postoperatorios de estos pacientes estaban 
estandarizados en nuestro grupo, por lo que las diferencias de 
tratamiento entre unos pacientes y otros consideramos que son muy 
poco probables. Aún así, por no ser un diseño totalmente prospectivo, 
no se puede asegurar que no haya habido alguna desviación del 
protocolo de manejo habitual. 
Aunque el número de pacientes analizados es inferior al de las grandes 
series que estudian la NIC asociada a intervencionismo coronario, esto 
no supone una limitación importante de nuestro estudio, ya que la 
m u e s t r a h a s i d o s u f i c i e n t e p a r a d e m o s t r a r l a a s o c i a c i ó n 
estadísticamente significativa, incluso tras el análisis multivariante, de 
la NIC tras EVAR con importantes marcadores de riesgo y con la 
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mortalidad a corto y medio plazo. En cualquier caso, al comparar con 
las series publicadas centradas específicamente en el estudio de la 
incidencia y factores asociados a NIC tras la realización de EVAR, 
nuestro trabajo es el que contiene una muestra de mayor tamaño, 
triplicando el número de pacientes de dichos trabajos. 
Todos los pacientes tienen una analítica preoperatoria y otra a las 24 y 
a las 48 horas del procedimiento. Sin embargo, la realización de una 
nueva analítica a partir del tercer día postoperatorio no estaba regida 
por ningún protocolo, sino que se hizo de forma arbitraria según el 
criterio médico del momento. Este hecho no nos ha permitido evaluar si 
existe una cadencia temporal más o menos constante en los pacientes 
que sufren NIC que nos permitiera establecer un protocolo para hacer 
una valoración analítica postoperatoria lo más racionalizada posible. 
Finalmente, en relación con el procedimiento quirúrgico, el único dato 
que podría ser especialmente relevante y que no ha sido analizado es 
el volumen de líquidos administrados por vía intravenosa durante la 
intervención. El hecho de que el EVAR sea un procedimiento altamente 
estandarizado en nuestro grupo, que incluye al equipo fijo de 
anestesiólogos, hace que supongamos, aún sin poder afirmarlo de 
manera inequívoca, que ha habido pocas diferencias en el manejo 




La dilatación en rango patológico de la aorta abdominal, conocida como 
aneurisma de aorta abdominal (AAA), es una entidad nosológica con 
una prevalencia que varía en función de la edad, el género y la 
procedencia geográfica. Atendiendo a nuestra población, entre varones 
occidentales, con una edad entre 65 y 75 años, la prevalencia se 
encuentra alrededor del 5%. Aunque cursan generalmente de forma 
asintomática, la rotura de los AAA se asocia a una elevada mortalidad y 
el factor más relacionado hasta el momento con el riesgo de rotura es 
el diámetro del aneurisma. Por eso, en general, se plantea el 
tratamiento quirúrgico electivo de los AAA de diámetro igual o superior 
a 55 mm. 
A lo largo de las últimas décadas, la cirugía convencional para la 
reparación de los AAA ha ido dejando paso a un procedimiento menos 
invasivo, con técnicas endovasculares que permiten excluir el saco 
aneurismático de la circulación arterial sistémica, disminuyendo así su 
riesgo de rotura. Estos dispositivos se implantan desde un acceso 
arterial remoto a la zona a tratar, habitualmente femoral, y mediante 
control radioscópico y realización de angiografías con medios de 
contraste radiológico yodados. 
Los contrastes yodados pueden producir toxicidad renal, especialmente 
si se utilizan administrados por vía intraarterial y en dosis elevadas. La 
reparación endovascular de AAA, al igual que los procedimientos 
intervencionistas coronarios, cumple ambas condiciones. Existen un 
gran número de trabajos que analizan la prevalencia y los factores 
asociados al desarrollo de nefropatía inducida por contrastes (NIC) en 
pacientes sometidos a intervencionismo coronario; sin embargo, el 
número de autores que han estudiado la nefropatía por contrastes en el 
contexto de la reparación endovascular de los AAA es muy limitado. 
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HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
Nuestra hipótesis es que la NIC es una patología frecuente tras la 
reparación endovascular de AAA. Los objetivos de nuestro trabajo son 
determinar la incidencia de NIC tras la reparación endovascular de AAA 
en nuestro medio y los factores asociados a su desarrollo. 
PACIENTES Y MÉTODOS 
Se realizó un estudio de casos y controles anidado en una cohorte 
sobre una base de datos mantenida de forma prospectiva. Se 
incluyeron todos los pacientes sometidos de forma consecutiva y 
electiva a reparación endovascular (EVAR) de AAA infrarrenal y 
aneurismas aortoiliacos en el Servicio de Angiología y Cirugía Vascular 
del Hospital Universitario La Paz de Madrid en el período comprendido 
entre enero de 2009 y julio de 2005. Se excluyeron los procedimientos 
urgentes, los exclusivamente i l iacos, aquel los en los que se 
implantaron endoprótesis fenestradas o ramificadas, pacientes en 
hemodiálisis previamente y aquellos a los que se les hubiera 
administrado por cualquier causa algún medio de contraste radiológico, 
por vía arterial, en los 7 días anteriores a la intervención. 
El diagnóstico de NIC se estableció con los valores de creatinina en 
sangre de la analítica preoperatoria y las analíticas a las 24 y 48 horas 
de la intervención. Se utilizaron tres métodos diagnósticos: 
− Método 1 (NIC1). Elevación postoperatoria de la cifra absoluta de 
creatinina basal igual o superior a 0,5 mg/dL. 
− Método 2 (NIC2). Elevación postoperatoria relativa de la cifra de 
creatinina igual o superior al 25% de la cifra de creatinina basal. 
− Método 3 (AKIN). Se estableció el diagnóstico de NIC-AKIN cuando 
se cumplió cualquiera de los siguientes tres criterios de nefropatía 
aguda: 
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• Incremento de la cifra absoluta de creatinina sérica, respecto a 
su valor preoperatorio, mayor o igual a 0,3 mg/dL. 
• Incremento relativo del valor de creatinina sérica igual o mayor 
al 50% respecto al valor preoperatorio. 
• Oliguria menor o igual de 0,5 ml/Kg de excreción horaria de 
orina mantenida durante al menos 6 horas. 
Se analizaron las características demográficas, comorbil idades 
asociadas y datos del procedimiento para intentar detectar factores de 
riesgo asociados al desarrollo de NIC. 
Además, se analizó la supervivencia temprana y en el seguimiento, 
comparando los pacientes que desarrollaron NIC y los que no lo 
hicieron. 
RESULTADOS 
En el período de estudio se realizaron 380 EVAR. Tras aplicar los 
criterios de exclusión, 323 pacientes fueron incluidos en el análisis. El 
97% de ellos fueron varones. Desarrollaron NIC entre el 10,8 y el 
23,2% de los pacientes, en función del criterio diagnóstico utilizado. 
Sólo en 2 pacientes (0,62% del total) necesitaron hemodiálisis en el 
postoperatorio inmediato. La mortalidad de la serie completa fue del 
2%. La mortalidad temprana de los pacientes que desarrollaron 
nefropatía con cualquiera de los tres métodos estadísticos utilizados 
fue superior que la de aquellos que no la desarrollaron, con relevancia 
clínica y significación estadística (NIC1: 11,4% frente 0,7%, p=0,002; 
NIC2: 6,7% frente 0,4%, p=0,003; AKIN: 7% frente 0,4%, p=0,002). 
Tras el análisis multivariante, con cualquiera de los tres métodos 
diagnósticos, la NIC se mantuvo como factor de riesgo independiente 
para la mortalidad temprana. 
En el análisis univariante, la edad, el volumen de contraste utilizado y 
el descenso en el valor del hematocrito se asociaron con una mayor 
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incidencia de NIC, con cualquiera de los tres métodos diagnósticos 
util izados. Entre las variables dicotómicas, la util ización en el 
procedimiento de un volumen de contraste igual o mayor de 200 mL, la 
presencia de insuficiencia renal en los antecedentes personales del 
paciente, la anemia preoperatoria y los valores patológicamente 
elevados de creatinina sérica preoperatoria se asociaron con una 
mayor incidencia de NIC, con los tres métodos diagnósticos, en el 
análisis univariante. Tras el análisis multivariante, sólo la presencia de 
anemia preoperatoria y la utilización de un volumen de contraste igual o 
super io r a 200 mL se mant ienen como fac to res de r iesgo 
independientes para el desarrollo de NIC con los tres métodos 
diagnósticos. El valor preoperatorio elevado de creatinina se mantiene 
como factor independiente sólo para los criterios diagnósticos NIC1 y 
AKIN. 
La supervivencia a los 73 meses de la serie completa fue del 79,2%. La 
supervivencia en el seguimiento fue significativamente menor en los 
pacientes que desarrollaron NIC frente a los que no (NIC1: 64,7% 
frente 80,5%, p=0,000; NIC2: 70,3% frente 81,8%, p=0,001; AKIN: 
69,6% frente 82%, p=0,001). Tras el análisis multivariante, la presencia 
de NIC diagnosticada por cualquiera de los tres métodos empleados, se 
mantiene como factor de riesgo independiente de mortalidad en el 
seguimiento y supone un incremento del riesgo de entre 2,25 y 3,96 
veces frente a los pacientes que no desarrollaron NIC. El único factor 
de riesgo que se mantuvo como marcador independiente en el 
seguimiento tras el análisis multivariante en cualquiera de los tres 
métodos diagnósticos, además de la NIC, fue la edad. Otros factores 
que mostraron su relación con la mortalidad a medio plazo de forma 
independiente con al menos uno de los criterios diagnósticos de NIC 
utilizados fueron la diabetes mellitus y la presencia de enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica. 
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CONCLUSIONES 
La NIC tiene una incidencia elevada entre pacientes sometidos a EVAR 
de AAA infrarrenal. Su presencia se asocia a un aumento en la 
mortalidad temprana y en el seguimiento a medio-largo plazo. La 
presencia de anemia o de valores elevados en rango patológico de 
creatinina sérica en el preoperatorio, así como la utilización durante el 
procedimiento de un volumen de contraste igual o superior a 200 mL, 
son marcadores de riesgo independientes para el desarrollo de NIC.
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CONCLUSIONES 
Primera. La incidencia de nefropatía inducida por los contrastes 
radiológicos en los pacientes sometidos de forma electiva a reparación 
endovascular de AAA infrarrenales es elevada. 
Segunda. Se establecen como marcadores de riesgo independiente 
para el desarrollo de NIC tras EVAR de AAA infrarrenales la presencia 
de anemia en el preoperatorio, los valores elevados en rango 
patológico de creatinina sérica en la analítica previa al procedimiento, y 
la utilización durante el procedimiento de un volumen de contraste igual 
o superior a 200 mL. 
Tercera. Entre los pacientes que presentaron NIC, establecida con 
cualquiera de los tres métodos diagnósticos analizados, la mortalidad 
temprana y en el seguimiento a medio-largo plazo es significativamente 
mayor que entre los que no desarrollaron NIC. La NIC se mantiene 
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